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Insuficijencija srca je jedan od najvaţnijih faktora odgovornih za smanjenje radne 
sposobnosti konja. To se pre svega odnosi na sportska grla, koja su ĉesto izloţena 
ekstremnim fiziĉkim naprezanjima pri kojima se mogu ispoljiti i subkliniĉki oblici 
bolesti koji se u mirovanju ne mogu utvrditi. Simptomi nalik na insuficijenciju srca pri 
tome mogu biti isprovocirani prevelikim stepenom opterećenja i kod kliniĉki zdravih 
konja, naroĉito ako nisu dobro utrenirani. U humanoj medicini se kao biomarkeri 
insuficijencije srca koriste atrijalni natrijumuretiĉki petpidi, koji se u većoj koliĉini 
oslobaĊaju tokom ubrzanog rada srca i istezanja srĉanih šupljina, zbog ĉega se povećane 
vrednosti u krvi mogu registrovati i za vreme mirovanja i posle opterećenja. 
Iznalaţenjem laboratorijskih indikatora insuficijencije srca i procenjivanjem njihove 
povezanosti sa fiziĉkim opterećenjem i stepenom pripremljenosti za fiziĉko opterećenje 
u velikoj meri bi bio pojednostavljen postupak dijagnostikovanja subkliniĉkih oboljenja 
i kod konja. U cilju boljeg upoznavanja veze izmeĊu stepena oslobaĊanja atrijalnih 
natrijumuretiĉkih peptida i opterećenja kliniĉki zdravih konja, ispitivanjem je 
obuhvaćeno γ6 konja rase domaći brdski konj, araber i engleski punokrvnjak, 
podeljenih u tri ogledne grupe: A, B i C. Grupa A se sastojala od 12 konja rase domaći 
brdski konj (7 kastrata i 5 kobila), u starosti od 8–12 godina; grupa B se sastojala od 12 
arabera: 5 muškog pola (β pastuva i γ kastrata) i 7 ţenskog pola, u starosti od 6–12 
godina, dok se grupa C sastojala od 1β konja rase engleski punokrvnjak, 6 muškog pola 
(pastuvi) i 6 ţenskog pola, u starosti od 3–6 godina. Koncentracija atrijalnog 
natrijumuretiĉnog peptida je isptivana u mirovanju i posle razliĉitih oblika fiziĉkog 





– u “endjurans” trci na 80 km, engleski punokrvnjaci su bili podvrgnuti kratkotrajnom 
opterećenju veoma velikog intenziteta – u galopskoj trci na 2000 m, dok su domaći 
brdski konji bili podvrgnuti opterećenju mešovitog – aerobno/anaerobnog tipa 
umerenog intenziteta i duţine trajanja – u testu iznošenja tovara drva na leĊima uzbrdo. 
Nakon odmora od β4 ĉasa konjima su ponovo uzimani uzorci krvi radi ispitivanja 
koncentracije atrijalnog natrijumuretiĉkog peptide, kako bi se utvrdila brzina vraćanja 
povećanih vrednosti ANP-a na bazalni nivo.  
Dobijene vrednosti u mirovanju kretale su se u granicama od 1β,γ8±1,77 pg/ml kod 
engleskog punokrvnjaka i 15,γ8±β,β5 pg/ml kod arabera, do 17,88±γ,94 pg/ml kod 
domaćeg brdskog konja. Nakon opterećenja najveća vrednost je zabeleţena kod 
engleskog punokrvnjaka: 62,88±6,γ6 pg/ml, nešto manja kod arabera: 50,γ5±3,24 pg/ml 
– najmanja kod domaćeg brdskog konja: 45,74±7,67 pg/ml, pri ĉemu se posle odmora 
od β4 ĉasa koncentracija ANP-a kod svih ispitanih konja vraća u okvir bazalnih 
vrednosti.  
Stepen utreniranosti ne utiĉe direktno na koncentraciju ANP-a u krvi konja, kako u 
mirovanju tako i u opterećenju – fiziĉko opterećenje dovodi do znaĉajnog povećanja 
koncentracije ANP-a u krvi konja koje je proporcionalno intenzitetu fiziĉkog 
opterećenja i stepenu maksimalnog povećanja frekvencije srĉanog rada.  
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COMPARATIVE STUDY OF NATRIURETIC ATRIAL PEPTIDE 
CONCENTRATION IN DOMESTIC MOUNTAIN HORSE, ARABIAN 
HORSE AND ENGLISH THOROUGHBRED HORSE AFTER DIFFERENT 





Heart failure is one of the most important factors responsible for the reduction of 
working capacity of horses. This is primarily related to sport horses, which are often 
exposed to extreme physical stress during which they can manifest subclinical forms of 
the disease which can not be determined during the rest. Symptoms resembling cardiac 
insufficiency can be provoked with excessive work load in clinically sound horses, 
especially in untrained ones or not well trained ones. In human medicine, atrial 
natriuretic peptides are used as biomarkers of cardiac insufficiency and they are 
released in blood in alleviated quantities during periods of increased heart rate and 
stretching of cardiocytes in atrial walls, which is the reason we can detect higher levels 
during rest and work. 
Finding laboratory indicators of heart failure and assessment of their connection to 
physical workload, and level of fitness, would lead to a simplified procedure for 
diagnosing subclinical disease in horses. In order to better understand connection 
between the release of atrial natriuretic peptide and work load in clinically healthy 
horses, testing was performed on 36 horses in total, divided in three groups Group A, 
Group B, and Group C. Group A consisted of 12 arabian horses 5 males ( 2 stallions 3 
geldings) and 7 mares, between 6–12 years of age, group B consisted of 12 english 
thoroughbreds (6 male 6 female) , between 3 and 6 years of age and group C consisted 
of 12 domestic mountain ponies (7 geldings 5 mares) between 8 and 12 years. All 
horses were tested for changes in ANP concentrations in blood before workload and 
after selected workload: Arabian horses were tested in endurance race on 80 km of 






(short maximal aerobic effort) and domestic mountain ponies were tested in moderate 
work load (aerobic anaerobic effort of moderate intensity and duration) had to carry 
logs uphill on steep terrain. After 24 hours of rest, horses went through another 
sampling to establish basal levels of ANP and speed of recovery. 
Acquired values before work were between 12,38±1,77 pg/ml in English thoroughbreds, 
15,38 ±2,25 pg /ml in Arabian horses, up to 17,88±3,94 pg/ml in domestic mountain 
ponies. After work load highest increase in ANP values was recorded in English 
thoroughbred 62,88±6,36*** pg/m, slightly less 50,35±6,36*** in Arabian horses and 
45,74±7,67*** in domestic mountain ponies. After 24h rest, values of ANPin blood of 
tested horses returned to basal levels in all horses. 
Fitness levels do not influence directly ANP concentration in blood of horses, both at 
rest and in exercise – physical exertion leads to a significant increase in ANP 
concentrations in the blood of horses, which is proportional to the intensity of physical 
activity and the level of the maximum increase in heart rate. 
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Ispitivanje funkcionalno stanja kardiovaskularnog sistema i dijagnostika eventualne 
insuficijencije srca zasniva se na detaljnim kliniĉkim ispitivanjima, primenom 
odgovarajućih specijalistiĉkih metoda, kao što su ehokardiografija i 
elektrokardiografija, koje nisu uvek pristupaĉne u terenskim uslovima, zbog ĉega se 
duţi niz godina tragalo za laboratorijskim indikatorima oštećenja srca koji bi bili 
pristupaĉniji od navedenih specijalistiĉkih metoda. Polovinom prošlog vekа u miocitima 
pretkomora je uoĉeno prisustvo specifiĉnih granula ĉije je prisustvo dovedeno u vezu sa 
nаtriurezom, dа bi vrlo brzo posle togа bilа utvrĊenа i strukturа prvog peptidа iz 
fаmilije nаtrijumuretiĉnih peptidа – аtrijаlnog nаtrijumuretiĉnog peptidа A (ANP). 
Kako su osnovni efekti ovog peptida nаtriurezа, diurezа, vаzodilаtаcijа, smаnjenje 
krvnog pritiskа i volumenа plаzme, inhibicijа biosinteze i dejstvа drugih hormonа, 
poput ĉinilаcа renin-аngiotenzin-аldosteron sistemа, odmah je postavljeno pitanje, da li 
se pomenute funkcije mogu dovesti u vezu sa koncentracijom atrijalnog 
natrijumuretiĉkog peptida u krvi, da bi ubrzo zatim ta veza bila potvrĊena i atrijalni 
natrijumuretiĉki peptidi prihvaćeni kao humoralni markeri insuficijencije srca, prvo kod 
ljudiu a nešto kasnije i kod pasa. 
Insuficijencijа srcа je jedаn od nаjvаţnijih fаktorа odgovornih zа smаnjenje rаdne 
sposobnosti konjа. Upotrebnа vrednost konja zаvisi od njegove sposobnosti da radi, što 
je u direktnoj zavisnosti od stanja i snage srca. To se pre svegа odnosi nа sportske 
konje, koji su izloţeni ekstremnim fiziĉkim nаprezаnjimа pri kojimа se mogu ispoljiti i 
subkliniĉki oblici bolesti koji se u mirovаnju ne mogu utvrditi. Kako su simptomi 
opterećenjem isprovocirane slabosti srca najĉešće nespecifiĉni, njihovo povezivanje sa 
primarnim oboljenjem srca i/ili insuficijencijom srĉanog rada nije jednostavno. 
Postupаk dijаgnostikovаnjа subkliniĉkih oboljenjа kardiovaskularnog sistema bi u 




srcа. Kаo indikаtor oštećenjа srĉаnog mišićа duţi niz godinа se koristi serumskа 
аktivnost mišićnih enzimа poput kreatin kinaze (CK-MB), alfa-hidroksibutirat 
dehidrogenaze (α-HBDH), aspartat-aminotransferaze (AST) i laktat-dehidrogenaze 
(LDH-1), koji, nаţlost, ne ukаzuju nа stаnje insuficijencije srcа. Da li bi atrijalni 
natrijumuretiĉni peptid i kod konja mogao da bude indikator srĉane isnuficijencije? O 
znаĉаju аtrijаlnog nаtrijumuretiĉkog peptidа kod konjа imа mаnje literаturnih podаtаkа, 
pri ĉemu se još uvek ne moţe sа sigurnošću reći u kojoj meri nа njegovo oslobаĊаnje 
utiĉu dilаtаcijа srcа i frekvencа srĉаnog rаdа, posebno kod konjа selekcionirаnih i 
trenirаnih zа rаzliĉite tipove fiziĉkog opterećenjа.  
Nаtrijumuretiĉki peptid tip B (BNP) prihvаćen je u humаnoj medicini kаo biomаrker 
(pokazatelj) srĉаne insuficijencije. Povećаnje koncentrаcije nаtrijumuretiĉkog peptidа B 
ĉesto se zаpаţа kod stаrijih ljudi bez jаsnih simptomа srĉаne insuficijencije. Ispiti-
vаnjem nа ljudimа dokаzаn je dijаgnostiĉki i prognostiĉki znаĉаj nаtrijumuretiĉkih 
peptidа kod srĉаne insuficijencije, аsimptomаtske disfunkcije leve komore, dijаstolne 
disfunkcije srcа, kаo i poremećаjа funkcije desne komore.  
Nаtrijumuretiĉki peptid tip B se moţe smаtrаti i indikаtorom srĉаne insuficijencije kod 


















2. PREGLED LITERATURE 
 
2.1. Atrijalni natrijumuretični peptidi i njihova funkcija 
 
Polovinom prošlog vekа razliĉiti autori su utvrdili prisustvo sekretornih grаnulа u 
ćelijаmа srĉаnih pretkomorа sisаrа, koje su morfološki podsećale na grаnule endokrinih 
ćelijа. Kаsnije je dokаzаno dа se grаnulirаnost u citoplazmi  pretkomornih ćelija menjа 
u zаvisnosti od pH citoplazme. Sekretornа funkcijа srĉаnih pretkomorа je detаljnije 
rаzjаšnjenа 1981. godine, kаdа je dokаzаno dа homogenаt napravljen od аtrijаlnih ćelijа 
izаzivа snаţnu nаtriurezu kod pаcovа. Nаkon togа je potvrĊenа vezа izmeĊu grа-
nulаrnog sаdrţаjа ćelijа pretkomorа i nаtriureze, dа bi vrlo brzo posle togа bilа utvrĊenа 
i strukturа prvog peptidа iz fаmilije nаtrijumuretiĉnih peptidа – аtrijаlnog nаtrijum-
uretiĉnog peptidа A (engl. atrial natriumuretic peptide – ANP). Kаsnije studije su 
pokаzаle dа ANP igrа vаţnu ulogu u homeostаzi telesnih teĉnosti i smаnjenju krvnog 
pritiskа zаhvаljujući nаtriurezi, diurezi i poslediĉnom smаnjenju volumenа plаzme. 
Posle togа su identifikovаni i drugi peptidi sliĉni аtrijаlnom nаtrijumuretiĉnom peptidu 
A (Richter i sаr., 1998; Kokkonen i sаr., 2002; Hinchcliff, 2004; Marr, 2010).  
Drugi ĉlаn fаmilije nаtrijumuretiĉnih peptidа je nаtrijumuretiĉni peptid tipа B (engl. 
brain natriumuretic peptide – BNP) koji je prvo izolovan 1988. godine u moţdаnom 
tkivu svinja. Pored nalaţenja u mozgu, BNP se takoĊe oslobaĊa i iz srca. Zа rаzliku od 
ANP-а koji se oslobаĊа u ćelijаmа pretkomorа, BNP se u srcu sintetiše i oslobаĊа 
prvenstveno u ćelijаmа komorа.  
Treći ĉlаn natijumuretiĉne familije je nаtrijumuretiĉni peptid tip C (CNP) koji se 
uglаvnom sintetiše u endotelnim ćelijаmа srca i vаskulаrnog sistemа, kao i u moţdаnom 
tkivu. Zа rаzliku od prvа dvа peptidа, CNP se pre smаtrа pаrаkrinim regulаtorom nego 




Nešto kаsnije je otkriven i ĉetvrti peptid sа hipotenzivnim svojstvimа – аdrenomedulin 
(Dendroaspis natriuretic peptide – DNP), nazvan po zmiji zelena mamba (Dendroaspis 
angusticeps) iz ĉijeg otrova je izolovan. DNP je prvobitno izolovаn iz ćelijа humаnog 
feohromocitomа, i on se tаkoĊe opisuje kаo srĉаni hormon (Richter i sаr., 1998; Lisy i 
sar., 2001; Marr, 2010).  DNP ima izraţeniji vazodilatacioni efekat u odnosu na ANP i 
BNP, pre svega na arterije (Best, 2002). Kasnije je otkriven i peti ĉlan familije 
natrijumuretiĉnih petida nazvan urodilin ili urodilatin, koji, ustvari, predstavlja meta-
bolit preproANP-a. Njegovo prisustvo je otkriveno u bubrezima i on igra znaĉajnu 
ulogu u reapsorpciji vode i elektrolita.  
Osnovni efekti ANP-a i BNP-a su nаtriurezа, diurezа, vаzodilаtаcijа, smаnjenje krvnog 
pritiskа i volumenа plаzme, inhibicijа biosinteze i dejstvа drugih hormonа, poput ĉini-
lаcа renin-аngiotenzin-аldosteron sistemа, ili endotelina i vazopresina (Pösö i sаr., 
2008). Svoje efekte atrijalni natrijumuretiĉni peptidi ostvaruju preko receptora 
guanilatne ciklaze koja dovodi do sinteze i akumulacije c-GMP-a (Hamet 1984; Potter, 
2011). Prekursor ANP-a koji se oslobaĊa u cirkulaciju – proANP se nakon sekrecije 
transformiše – cepa, uz oslobaĊanje karboksilnog dela od 28 aminokiselina COOH-
ANP (ANP99–126 – ANP) i NT-ANP1–98. NT-ANP1–98 se smatra pouzdanijim poka-
zateljem funkcije srca (Morita i sar., 1993). Poluţivot proANP-a u cirkulaciji iznosi 60 
do 120 minuta, što je mnogo duţe u poreĊenju sa COOH-ANP (ANP99–126). Leinchbury 
i sar. (2000) istiĉu da ANP i BNP imaju pozitivno i negativno inotropno dejstvo, a 
Horio i sar. (2000) da ANP spreĉava hipertrofiju komora in vitro.  
Dokazano je, nadalje, da ANP inhibira aktivnost kalcijumovih kanala i na taj naĉin 
spreĉava izluĉivanje aldosterona bez obzira koji fiziološki agonista pobuĊuju njegovo 
izluĉivanje: angiotenzin II, adrenokortikotropni hormon, ili K+. Stimulirajuće dejstvo 
svakog od navedenih agonista zavisi od protoka kalcijuma kroz voltaţno modulisane 
kalcijumove kanale. ANP takoĊe moduliše sopstvenu sekreciju uz pomoć A tipa 
receptora za natrijumuretiĉki peptid – NPR-A (Leiskinen, 1997). U istraţivanjima Vajta 
i saradnika (1993), nadalje, utvrĊeno je da ANP, BNP i CNP ispoljavaju neke od svojih 
efekata kroz aktivaciju kalijumovih kanala, posredstvom cGMP defosforilacije. 
ANP inhibira sintezu DNK, zatim, proliferaciju i sintezu kolagena kardijaĉnih fibro-




kojima je uklonjen receptor NPR-A ili receptor za BNP, razvijali su fibrozu srĉanog 
mišića. Tsuruda i sar. (2002) su, nadalje, utvrdili da BNP smanjuje sintezu kolagena i 
aktivira srĉane matriks metaloproteinaze.  
Natrijumuretiĉni peptidi ne samo da regulišu krvni pritisak već imaju antagonistiĉki 
efekat na renin i angiotenzin II, deluju antimitogeno i inhibiraju miokardijalnu 
hipertrofiju, utiĉu na funkciju endotela, rast (obnavljanje) hrskavica, imunitet i 
mitohondrijalnu biogenezu (Garbers i sar., 2006; Gardner, 2003; Pandey, 2008; 
Richards, β007). ANP i BNP se sve više koristi u skriningu i dijagnostikovanju srĉanih 
poremećaja kao što je plitko disanje i kongestivno oboljenje srca u urgentnim stanjima 
(Vasan i sar., 2002). 
 
2.1.1. Struktura i biosinteza natrijumuretičnih peptida 
 
Ubrzo nakon otkrića ANP-a poĉela su istraţivanja usmerena na otkrivanje strukture i 
naĉina biosinteze ANP-a. Struktura ANP-a je utvrĊena metodom kloniranja i 
sekvencioniranja (cloning and sequencing)  komplementarne DNK i gena koji kodiraju 
ANP. Geni koji kodiraju ANP su organizovani u tri egzona koji su razdvojeni sa po dva 
introna (Nakao i sar., 1992; Ruskoaho, 1992). Transkripcijom, informaciona RNA 
kodira prekursorski molekul, preproANP, koji sadrţi izmeĊu 149 i 15γ aminokiselina, u 
zavisnosti od ţivotinjske vrste koja je testirana (Nakao i sar., 1992; Rusokoaho, 1992; 
Forsman i sar., 1998). PreproANP se u endoplazmatiĉnom retikulumu, uz pomoć 
endoproteaze  ugraĊuje u signalni peptid i u protohormon koji sadrţi 1β6 aminokiselina 
– ANP1–126, koji se naziva proANP. ProANP ostaje vezan za signalni peptid tokom 
trasporta i u inaktivnoj formi se deponuje u kardiocitima (Forsman i sar., 1983. i 1984; 
Thibault i sar., 1987; Forsman, 1998). Ovo se smatra jedinstvenom osobinom 
natriuretiĉnih peptida, s obzirom da se za vreme transporta do sekretornih granula stvara 
više peptidnih hormona, koji se deponuju kao bioaktivni hormoni (Ruskoaho 1992).  
Biosinteza BNP-a, produkta drugog seta gena, podseća na biosintezu ANP-a, sa 
izuzetkom što je deponovana forma u kardiocitima zrela forma vezana za nosaĉ (Nakao 
i sar., 1992). Redosled amino kiselina u proANP-u, koje ĉine molekul teţine 1γ000 D, 




Nakon odgovarajućeg stimulusa proANP se cepa na dva dela: karboksilni deo  – ANP99-
126 , pravi ANP i  amino deo – ANP1–98, koji se takoĊe naziva NT-ANP (Thibault i sar., 
1985; Michener i sar., 1986). Ova konverzija se odigrava blizu samog miocita i skoro 
istovremeno sa sekrecijom, verovatno uz pomoć serin proteaze, iako i neki drugi enzimi 
takoĊe mogu biti ukljuĉeni u proces (Inagami i sar., 1989; Ruskoaho, 1992). 
Biološki aktivni ANP je ustvari peptid sastavljen od 28 aminokiselina (ANP99–126) sa 
cirkularnim delom koji se sastoji od 18 aminokiselina. Cirkularna struktura se formira 
uspostavljanjem disulfidne veze izmeĊu cisteinskih rezidua posttranslacijskom 
modifikacijom i ima molekulsku teţinu od otprilike γ000 D (Kanagawa i sar., 1985) 
Aminokiselinski sastav je gotovo identiĉan kod svih sisara, izuzev dvanaeste 
aminokiseline koja je kod većine sisara metionin, dok je kod pacova, miševa i zeĉeva 
ugraĊena aminokiselina izoleucin. Richter i saradnici su pri tome 1998. godine utvrdili i 
dokumentovali aminokiselinski sastav ANP-a kod konja.  
Struktura BNP-a je sliĉna strukturi ANP-a pošto i BNP sadrţi karboksilni terminus  sa 
prstenom od 17 aminokiselina povezanih disulfidnom vezom. Nasuprot ANP-u, BNP je 
manje homologan unutar vrsta (Maekawa i sar., 1988; Kojima i sar., 1989; Seilhamer i 
sar., 1989; Ogawa i sar., 1994; Aiken i sar., 1999). Humani BNP i BNP konja se 
poklapaju u 75 % aminokiselina (Van Der Vekens i sar., β01γ). Sliĉnost izmeĊu  BNP-a 
svinja i BNP-a konja je jako velika, razlikuju se samo u 3 od 32 amino kiseline (Van 
Der Vekens i sar., 2013). 
NT-ANP sisara se sastoji od 98 aminokiselina. Njegova struktura se više razlikuje 
izmeĊu vrsta u odnosu na ANP. Tako na primer, redosled aminokiselina kod ovaca 
pokazuje 71%, 75% i 79% homolognosti sa redosledom amino kiselina kod ĉoveka, 
svinja i goveda (Aitken i sar., 1999). Kod konja, opet, redosled aminokiselina NT-ANP-
a pokazuje 80 do 90% sliĉnosti sa redosledom amino kiselina ĉoveka, goveda, pacova i 
miševa (Richter i sar., 1998). Najznaĉajnije razlike u sekvencama su u amino 
kiselinama od 1 do 70. Duţina N-terminalnog produţetka BNP-a razlikuje se od ANP-a 
- sadrţi 108 amino kiselina kod ljudi, 106 kod svinja, 105 kod pasa i 96 kod pacova 




Struktura ANP-a u nesisara, se dosta razlikuje i na karboksilnom i na amino 
terminalnom kraju (Ruskoaho, 1992). U srcu pileta, inaĉe, glavni natriumuretiĉni peptid 
je u tipu BNP-a (Akizuki i sar., 1991). 
 
2.2. Distribucija, otpuštanje i biološka aktivnost natrijumuretičnih peptida 
 
Od otkrića ANP-a, pre više od 40 godina, brojni nauĉnici su se u svojim studijama 
bavili mehanizmima sekrecije ovih jedinjenja. Sa fiziološke taĉke gledišta najznaĉajniji 
faktor koji upravlja sekrecijom ANP-a je mehaniĉki nadraţaj, tj. istezanje atrijalnih 
miocita u pretkomorama. To se normalno dešava kada se zapremina ekstracelularne 
teĉnosti ili krvi poveća. Sposobnost nekih vazodilatatora da povećaju sekreciju ANP-a 
moţe da se poveţe sa istim mehanizmom – u pitanju je indirektnan odgovor na istezanje 
atrijalnih miocita zbog povećanja kardijaĉnog preloada – dijastoliĉnog predopterećenja 
i afterloada – naknadnog, sistoliĉnog opterećenja.  
UtvrĊeno je da se atrijalni natrijumuretiĉni peptid prvenstveno stvara, deponuje i 
izluĉuje iz atrijalnih kardiocita. Kardiociti razliĉitih ţivotinjskih vrsta sadrţe osmofilne 
granule sa znaĉajnim stepenom ultrastrukturne i citohemijske sliĉnosti (Jamieson, 
Palade 1964; Tomisawa, 1969; Cantin i sar., 1979). Granule sa srĉanim 
natijumuretiĉnim peptidom utvrĊene su kod ljudi i glodara (de Bold, 1982; Flynn i sar., 
1983; Forssmann i sar., 1984; Kanagawa i Matsuo, 1984; Kanagawa i sar., 1985), zatim 
kod više vrsta domaćih ţivotinja (Mifune i sar., 1991, 1995, 1996;  Richter i sar., 1998). 
Atrijalne granule su pronalaţene svuda po sarkoplazmi (Tomisawa, 1969), pri ĉemu su 
one koje sadrţe ANP locirane prvenstveno u perinuklearnom prostoru ćelija kardiocita 
(Mifune i sar., 1991; Ruskoaho,1992). Imunohistohemijskum i imuno-elektronsko-
mikroskopskim ispitivanjem utvrĊene razlike u distribuciji i proseĉnoj veliĉini ANP-
imunoreaktivnih granula kod razliĉitih vrsta. Tako na primer, broj i dijametar granula 
kod konja bio je manji nego u svinja i goveda (Mifune i sar., 1991). Sliĉan 
polimorfizam je već bio uoĉen u prvim histološkim studijama kod atrijalne 
granuliranosti (Jamieson i Palade, 1964; Tomisawa, 1969). Funkcionalni znaĉaj ovih 




Kod odraslih sisara, ANP-imunoreaktivne granule se prvenstveno koncentrišu u 
kardiocitima pretkomora, dok se kod fetusa i novoroĊenĉadi nalaze i u ćelijama 
pretkomora i komora (Ruskoaho, 1992). Osim u tkivu srca, ANP specifiĉne mRNA i 
imunoreaktivnost na proANP i ANP utvrĊeni su i u ćelijama drugih tkiva, npr. luku 
aorte, plućima, centralnom nervnom sistemu, nadbubreţnim ţlezdama, ţutom telu, koţi, 
bubrezima, gastrointestinalnom traktu, timusu, horioidei i cilijarnom telu, pankreasu, 
štitastoj ţlezdi, slezini, testisima, jetri, pljuvaĉnim ţlezdama, suznim ţlezdama itd. 
(Ruskoaho, 1992). Kim i saradnici, 1992. i Gutkovska i saradnici, 1993. godine, 
dokazuju da se tokom estrusa odreĊena koliĉina atrijalnog natrijumuretiĉnog peptida 
stvara i izluĉuje u ovarijumima pacova i svinje. Koncentracije ANP-a u ovim tkivima 
pri tome ne utiĉe znaĉajno na koncentraciju plazmatskog ANP-a, jer su njihove koliĉine 
daleko manje nego u atrijalnim ćelijama (Gutkowska i Nemer, 1989). Peptidi nalik na 
ANP i njihovi prekursori su opisani i u srcima ne sisara, ali sa znaĉajnim 
interspecijskim razlikama (Ruskoaho, 1992; Mifune, 1996). 
ANP i BNP se kontinuirano oslobaĊaju iz srca, a stepen otpuštanja se povećava kao 
odgovor na odgovarajući stimulus – u najvećoj meri na istezanje miokarda. U radovima 
razliĉitih autora (Ruskoaho, 1992; de Bold, 1996; Ruskoaho i sar., 1997; Thibault i sar., 
1999; Park 2008), opisani su brojni faktori koji utiĉu na koncentraciju ANP-a u plazmi 
ili stimulišu sekreciju ANP-a u srcu. Najznaĉajniji stimulus koji utiĉe na sekreciju ANP-
a u srcu je pre svega istezanje miokarda, koje nastaje kao posledica povećanja volumena 
cirkulišuće teĉnosti i unošenja natrijuma. Na oslobaĊanje ANP-a znaĉajan uticaj imaju 
razliĉiti intracelularni i endotelni faktori – koncentracija Ca+, Na-K-ATPazni inhibitori, 
endotelin, azotni oksid, prostaglandini... Svako povećanje pulsa doprinosi povećanoj 
sekreciji ANP-a, kao i oslobaĊanje neurohumoralnih i drugih endokrinih faktora poput 
adrenalina, noradrenalina, acetilholina, vazopresina, glukokortikosteroida, tiroidnih 
hormona, angiotenzina-2, endogenih opiata itd. U sluĉajevima stimulacije perifernog i 
centralnog nervnog sistema, povećanja osmolarnosti, hipoksije i hipokapnije, takoĊe 
dolazi do povećanja sekrecije ANP-a. Miokardijalna ishemija i metaboliĉke promene, 
zatim starost, cirkardijalne varijacije, rad, izloţenost toploti i hladnoći, takoĊe dovode 
do povećanog luĉenja ANP-a. 
Iz svega navedenog jasno proizilazi da je oslobaĊanje atrijalnih peptida veoma 




reaguje u akutnim, subakutnim i hroniĉnim stanjima, sa specifiĉnim promenama u 
transkripciji, translaciji, post translatornim procesima, deponovanju i otpuštanju ANP-a 
i BNP-a (de Bold i sar., 1996). Nekoliko studija izvedenih poslednih godina je 
doprinelo definisanju ćelijskih  mehanizama koji regulišu sekreciju ANP-a, u koje su  
ukljuĉeni tzv. stretch activated jonski kanali, prostaglandini, citohrom P450, G protein i 
kalcijum (Dietz, 2005). 
Poslednji rezultati, inaĉe, ukazuju na znatno kompleksnije mehanizme za kontrolu 
otpuštanja ANP-a od i rastezanja mišićnih vlakana miocita. Ovi mehanizmi ukljuĉuju 
brojne endogene parakrine i/ili vazoaktivne faktore, kao što su endotelin 1, azotni oksid 
i angiotenzin 2 (Dietz, 2005; Bai, 2009; Oh, 2011) 
Dva parakrina faktora izdvojena iz endotelnih ćelija igraju vaţnu ulogu u modulisanju 
sekrecije ANP. Endotelin, snaţan vazokonstriktor, stimuliše i pojaĉava sekreciju ANP-a 
povezanu sa istezanjem miocita. Dramatiĉno povećanje sekrecije ANP-a izazvano 
ishemijom je delimiĉno modulisano upravo endotelinima. Azotni oksid (NO), vrlo 
vaţan vazodilatator, koji se takoĊe oslobaĊa u endotelnim ćelijama, inhibira sekreciju 
ANP-a delujući na cikliĉni GMP kao ćelijski mesindţer (Chen i sar., 1993). Nekoliko 
autora (de Bold 1996, Bai 2009) je prouĉavalo ćelijske mehanizme koji doprinose 
regulaciji sekrecije ANP-a. To ukljuĉuje aktivaciju stretch activated jonskih kanala, 
aktivaciju luĉenja prostaglandina, citohroma P450, G proteina i oslobaĊanje 
intracelularnog kalcijuma. Uloga kalcijumovih kanala nija tako jasna ali je utvrĊeno da 
aktivacija L-tipa voltaţno modulisanih Ca2+ kanala negativno moduliše oslobaĊanje 
ANP-a. OslobaĊanje ANP-a kod infarkta miokarda je povezano sa oba naĉina 
stimulacije – mehaniĉkim i celularnim. 
Raniji eksperimenti su i in vivo i in vitro potvrdili da tahikardija stimuliše sekreciju 
ANP-a u srcu (Ruskoaho 1992). Kasnija istraţivanja, meĊutim, negiraju ulogu 
tahikardije kao primarnog stimulatora ANP-a. U prilog tome govori i ĉinjenicu da je 
povećana frekvencija srĉanog rada in vivo najĉešće praćena hemodinamskim 
promenama koje same po sebi mogu da objasne otpuštanje ANP-a. Neke studije, 
nadalje, pokazuju da se koncentracija ANP-a moţe povećati u eksperimentalnim 
uslovima u kojima se pretkomorni pritisak povećava istovremeno sa inhibicijom pulsa 




Rezultati istraţivanja in vivo i in vitro su pokazali da se ANP (ANP99–126) i NT-ANP 
zajedno oslobaĊaju u cirkulaciju u ekvimolarnim koliĉinama (Itoh i sar., 1988; 
Ruskoaho, 1992). Glavni cirkulišući peptidi, izvedeni iz molekula proANP1–126  su NT-
ANP1–98 i ANP99–126. ANP (ANP99–126) je biološki aktivan hormon, dok je široko pri-
hvaćeno da NH2 terminus ANP-a ne pokazuje biološku aktivnost (Ruskoaho, 1992). 
Pošto se NT-ANP duţe vremena zadrţava u cirkulaciji on se uzima kao taĉniji 
pokazatelj insuficijencije srca. Prema Katsubeu i saradnicima (1986), poluţivot NT-
ANP-a je oko 8–10 puta duţi nego poluţivot ANP-a. Ipak, neke studije sugerišu da 
manji fragmenti izolovani iz ljudskog NT-ANP-a cirkulišu i da imaju diuretski i 
natriuretski efekat. To se, na primer, odnosi na proANP31–67 kod ljudi (Vesely i sar., 
1994), pacova (Martin i sar., 1990), pasa (Habibulah i sar., 1995) i majmuna (Benjamin 
i Paterson, 1995). MeĊutim, rezultati laboratorije koja je prva izolovala i hemijski 
okarakterisala fragmente proANP1–126 ne podrţavaju ovu teoriju (Weir i sar., 1994). 
 
2.3. Receptori za natrijumuretične peptide 
 
Otkriće de Bolda i saradnika 1981. godine da u ekstraktu atrijalnog tkiva postoje 
specifiĉni peptidi sa vazoaktivnim svojstvima dovela je do identifikacije ĉitave familije 
natrijumuretiĉnih peptida i do serije ispitivanja mehanizama njihovog dejstva. Pošto 
ANP, BNP, CNP, DNP i urodilatin ispoljavaju svoja dejstva na razliĉitim mestima i 
tkivima, u brojnim istraţivanjima je ispitivana lokalizacija, izgled i naĉin funkcionisanja 
receptora za atrijalne natrijuuretiĉne peptide. UtvrĊeno je da specifiĉni receptori za 
vezivanje ANP-a postoje u razliĉitim organima i tkivima. Ti receptori su pronaĊeni  u: 
endotelijalnim ćelijama, vaskularnim glatkomišićnim ćelijama, ćelijama medule 
bubrega, kao i u plućima, bubrezima, nadbubreţnim ţlezdama, jetri i crevima (Gerbes i 
Vollmar, 1990; Maack,1992). 
Postoje tri razliĉite izoforme receptora za natrijumuretiĉne peptide: NP receptor-A, 
(ANPA, GCA, NPR-A ili NP-A), NP receptor-B (ANPB, GCB, NPR-B ili NP-B) i NP 
receptor-C (ANPC, NPR-C). Oba hormona i ANP i BNP aktiviraju NP receptor-A koji 
svoje dejstvo ispoljava  produkcijom sekundarnog glasnika (cikliĉni-GMP) kao odgovor 




tri hormona se vezuju bez razlike za NP receptor-C, ali se ovoga puta ne oslobaĊa 
cGMP (Koller i Goddel, 1992). 
Receptor ganilil ciklaza-A (GC-A, NPRA), je glavni lokus za regulisanje dejstva ANP-a 
i BNP-a. Razumevanje komplesnog sistema ANP-NPRA je od presudnog znaĉaja za 
razumevanje fiziologije receptora i bolesti koje nastaju kao posledica abnormalnih 
interakcija hormona i receptora. UtvrĊeno je da vezivanje ANP-a za ekstracelularni 
domen receptora dovodi do konformacijskih promena i na taj naĉin prenosi signal na 
intracelularni domen receptora, koji tada stvara cGMP (Pendey i Singh, 1990). 
Receptori ANP-A su znaĉajni za postizanje fiziološkog efekta ANP-a i BNP-a. Na 
ANP-B receptore se vezuje CNP delujući na rast vaskularnih ćelija i na njihovo 
remodelovanje (Inagami i sar., 1995). Rezultati Leskinena i sar., (1997) dalje sugerišu 
da ANP moţe da moduliše sopstveno otpuštanje putem ANP-A receptora in vivo. ANP-
C receptori,  koji su razliĉite graĊe u odnosu na prethodne, odgovorni su za uklanjanje 
atrialnih peptida iz cirkulacije i na ovaj naĉin imaju ulogu u odrţavanju homeostaze 
cirkulišućih peptida (Suga i sar., 1992). Afinitet kardijaĉnih peptida prema ANP-C 
receptorima, utvrĊen kod ljudi i pacova,  najveći je kod ANP-a, nešto manji kod CNP-a 
i najmanja kod BNP-a (Suga i sar., 1992). U bubrezima, glomerulima, plućnim 
membranama, adrenalnim zonama glomerularnih ćelija i u endotelijalnim ćelijama aorte 
kod goveda, većina ANP receptora su ANPC receptori (Gerbes i Volimar, 1990). 
Postoje podaci da dogaĊaji koji menjaju zapreminu i pritisak krvi takoĊe menjaju 
koncentraciju ANP-a u plazmi i gustinu ANPC receptora. Mnogi nalazi podrţavaju 
teoriju da smanjen broj ANPC receptora rezultira u povećanju koncentracije ANP-a u 
plazmi i u relativno većoj koliĉini ANP-a koji se vezuje za ANP-A receptore 
(Ruskoaho, 1992). Poslednje studije su koncentrisane na utvrĊivanje molekularne 
osnove prirode i naĉina funkcionisanja GC-A/NPRA. Iako se znaĉajno napredovalo u 
razumevanju funkcionalnih uloga natrijumuretiĉkih peptide i njihovih srodnih receptora 
u renalnoj homeostazi, homeostazi kardiovaskularnog i endokrinog sistema, detaljna 
istraţivanja su i dalje potrebna da se potpuno razjasne potencijalni molekularni ciljevi 
tokom bolesti. Oĉekuje se da će studije o natrijumuretiĉkim peptidima i njihovim 
receptorima doprineti utrĊivanju novih terapijskih lokusa za kontrolu i tretman 




2.4. Metabolizam atrijalnih natrijumuretičnih peptida 
 
Razliĉiti fiziološki procesi uĉestvuju u eliminaciji ANP-a iz cirkulacije. Pre svega to su 
vezivanje za receptore, unos u ćeliju i metabolizam u ciljnim tkivima, enzimska 
degradacija, drugi procesi u plazma membrani, kao i i ekskrecija, na primer preko urina, 
(Ruskoaho, 1992). 
Glavni mehanizmi za eliminaciju ANP-a su vezivanje za specifiĉne receptore za 
vezivanje (uptake) i enzimska degradacija neutralnim endopeptidazama (endopeptidaza 
EC3.4.β4.11, takoĊe poznata kao encefalinaza i atriopeptidaza) ili nekim drugim 
enzimima (Gerbesi i Vollmar, 1990; Ruskoaho, 1992). Razliĉiti organi, kao što su 
pluća, jetra, creva i bubrezi, kao i ekstremiteti, takoĊe doprinose eliminaciji atrijalnih 
peptida iz cirkulacije (Hollister i sar., 1989; Gerbes i Vollmar, 1990, Potter 2011). 
Sposobnost pojedinih organa da uklone molekule iz cirkulacije se opisuje stepenom 
eliminacije, koja se izraĉunava na osnovu razlike u venskoji i arterijskoj koncentrciji 
ispitivanog metabolita. Ova, takozvana A/V razlika, pokazuje koliko efikasno odreĊeni 
organ uklanja ili metaboliše posmatrani molekul. Stepen eliminacije ANP-a varira od 20 
do 75%, ali je za većinu organa γ5%. Protok krvi je promenljiv u razliĉitim organima i 
zbog toga razliĉiti organi razliĉito doprinose ukupnoj eliminaciji atrijalnih peptida  
(Gerbes i Vollmar, 1990). Za NT-ANP bubrezi su glavno mesto za degradaciju 
(Katsube i sar., 1986; Ito i sar., 1988; Potter 2011). 
Eliminacija ANP-a iz cirkulacije se obavlja eliminacijom razliĉitih metabolita ANP-a, 
koji se brţe ili sporije izluĉuju, pri ĉemu je deo metabolita koji se sporo eliminišu 
odgovorna za 90% eliminacije (Nakao i sar., 1992; Yandle i sar., 1986). Poluţivot ANP-
a u mirovanju je od 16 sekundi do 2,5 minuta kod pacova; 1,2 do 4,7 minuta kod ljudi i 
3–4 minuta kod ovaca (Nakao i sar., 1986; Scarborough, 1989;  Ruskoaho, 1992; 
Charles i sar., 1996). Prema Katsubeu i saradnicima (1986), poluţivot NT-ANP je oko 8  
do 10 puta duţi nego poluţivot ANP-a.  
Farmakokinetika atrijalnih peptida za sada nije obraĊena kod konja. TakoĊe je utvrĊeno 
da starenje dovodi do produţenja spore faze eliminacije ANP-a kod ljudi (Ohasi i sar., 
1987). Uprkos kratkom ţivotu ANP-a u plazmi, njegova degradacija in vitro je znaĉajno 




starijim, obolelim pacijentima, pa je samim tim postojao ĉitav niz poremećaja koji je 
dovodio do brţe degradacije i eliminacije. 
Postoji više vrednosti koje se pronalaze u literaturi za vreme poluţivota ANP-a kod 
ĉoveka. Ruskoaho (1992) je utvrdio da je vreme poluţivota ANP-a kod ĉoveka oko 2,5 
minuta, dok za vreme poluţivota NT-ANP-a nalazimo vrednosti od 55–60 minuta. U 
sluĉaju BNP-a i NT-pro BNP-a pronalaze se vrednosti poluţivota od 1β do 20 minuta i 
60 do 120 minuta (Pemberton, 2000; Kemperman, 2004; Kimura, 2007; Kroll, 2007). 
Po svojoj graĊi humani i konjski ANP su potpuno homologni (Van Der Vekens, 
β01γ).Ovo objašnjava zašto je ANP bio uspešno detektovan korišćenjem humanih 
kitova. Znaĉajna korelacija izmeĊu koncentracija ANP-a u plazmi i diletacije leve 
pretkomore su već prikazane u radovima Ghlen-a (2007), Trachsel-a (2012, 2013, 
2014). Za razliku od ANP-a, molekularna struktura BNP-a i NT-proBNP-a je mnogo 
varijabilnija izmeĊu vrsta (Van Der Vekens, 2013). Nedavno su napravljeni kitovi za 
uspešno otkrivanje srĉanih poremećaja kod pasa i maĉaka (Oyama 2007). MeĊutim 
BNP kitovi za konje još uvek nisu dostupni. 
 
2.5. Bazalne vrednosti atrijalnog natrijumuretičnog peptida  
 
Bazalna koncentracija ANP-a kod konja kreće se u granicama od 3 do 8 pmol/l u plazmi 
(McKeever i sar., 1991, 1992; McKeever i Malinowski, 1999). Kod teladi rase dţerzej, 
starih trideset dana, utvrĊene su bazalne vrednosti od 2 do 5 pmol/l u plazmi (Wolf i 
sar., 1991), 5 do 21 pmol/l u koza, 5 do β5 pmol/l kod ĉoveka, 7 do 29 pmol/l kod ovaca 
i 11 do 45 pmol/l kod pasa. Kod pacova vrednosti ANP-a su varirale od 20 do 150 
pmol/l. 
Koncentracije NT-ANP-a u plazmi kod ljudi i pacova su 10 do 50 puta veće nego 
koncentracija ANP-a (Sundsfjord i sar., 1988; Buckley i sar., 1989; Baker i sar., 1991; 
Vuolteenaho i sar., 1992; Leskinen i sar., 1994; Arjamaa i sar., 1996; Wijbenga i sar., 
1999). Razlike u osnovnim koncentracijama u plazmi je objašnjena razlikom u vremenu 
eliminacije ovih peptida (Ruskoaho, 1992). Zbog mnogo stabilnije koncentracije u 




posebno za dijagnostiĉke i prognostiĉke svrhe u humanoj medicini (Kettunen i sar., 
1994). 
Rezultati istraţivanja efekata starenja jedinke na koncentraciju ANP-a su kontroverzni. 
Smatralo se da starenje izaziva povećanje koncentracije ANP-a u krvi, pošto se kod 
starijih ljudi i pacova pronalaze povećane koncentracije ANP-a (Cugni i sar., 1992; Wu 
i sar., 1997). Nasuprot ovim rezultatima, McKeever i Malinowski (1999) nisu utvrdili 
razlike u koncentracijama ANP-a kod konja starih 22 i 5 godina. Clark i sar., (1990) 
istiĉu da je koncentracija ANP-a u plazmi mlaĊih ţena (19–42 godine) viša nego kod 
mlaĊih muškaraca (19–45 godina). Ovakve razlike nisu zabeleţene kod starijih osoba: 
koncentracija ANP-a kod starijih ţena (64–80 godina), nije veća nego kod starijih 
muškaraca (62–86 godina). Zanimljivo je, pri tome, da je smanjen sadrţaj ANP-a 
registrovan u atrijalnom tkivu i tkivu hipotalamusa kod starijih pacova (Wu i sar., 
1997). 
Povećane koncentracije natriuretiĉnog peptida su povezane sa razliĉitim bolestima 
ukljuĉujući povišeni pritisak ili preopterćenje povećanim vaskularnim volumenom srca. 
(Veselz 1999) Kod ljudi se povećanje koncentracije ANP-a koristi kao prognostiĉki 
indikator u proceni rizika nakon akutnog infarkta miokarda, kao i marker poremećenog 
funkcionisanja srca (Vesely, 1999, 2001).  
Kliniĉka upotreba natriumuretiĉnih peptida u veterinarskoj medicini je mnogo manje 
dokumentovana. Tako su, na primer, Hori i Kikuci, 2009. godine, ispitivali 
koncentraciju ANP-a kod teladi sa i bez kongenitalnih srĉanih oboljenja i utvrdili da 
dobijene vrednosti koncentracije ANP-a obezbeĊuju dodatne informacije korisne za 
predviĊanje hemodinamskih poremećaja. Hori i Ukai (2008) su ispitivali relaciju 
izmeĊu protoka krvi kroz pulmonarnu venu i koncentracije ANP-a i utvrdili da postoji 
jasno izraţena veza izmeĊu brzine protoka krvi kroz pulmonalnu venu, kapilarnog 
pritiska i koncentracije ANP-a kod kliniĉki zdravih  pasa. 
Poznato je da ANP izaziva brzu i temeljnu vazodilataciju i izraţenu natriurezu. ANP 
inhibira sekreciju vazopresina, renina i aldosterona i takoĊe spreĉava vezivanje 
aldosterona za ćelije tubula u bubrezima. U praktiĉnom smislu ANP je ukljuĉen u 
oslobaĊanje krvi iz krvnih depoa za vreme rada i u drugim stresnim stanjima. Dokazi za 




plazmi menja linearno sa povećanjem opterećenja i pulsa i kreće se  u granicama od 5 
do 10 pg/ml u mirovanju do vrednosti većih od 60 pg/ml u opterećenjima koja su 
dostizala VO2max (Mc Keever, 1995). Srednja vrednost koncentracije ANP-a je bila u 
korelaciji sa frekvencijom pulsa (McKeever, 1990). U drugoj studiji je utvrĊeno da se 
koncetracija ANP-a u krvi, od 10 pg/ml u mirovanju povećala do 40 pg/ml posle 40 
minuta konstantnog submaksimalnog opterećenja (Kokkonen, 1999). Sliĉne vrednosti 
navodi i Nyman (1998), koji je uoĉio da kocentracija ANP-a zavisi i od stepena 
hidracije konja. Konji koji su bili preterano hidrirani imali su najviše vrednosti ANP-a 
tokom rada, u poreĊenju sa normohidriranim i konja sa dehidracijom.  
Neki istraţivaĉi su ispitivali efekte rada na luĉenje ANP-a, sa posebnim akcentom na 
interakciju izmeĊu koliĉine teĉnosti i elektrolita i luĉenja vazopresina i kateholamina. 
Pri tome su utvrdili da koncentracija ANP-a u cirkulaciji ostaje povišena i po prestanku 
opterećenja, i to kao rezultat odgovora na radom povećanu zapreminu cirkulišuće krvi, a 
ne na luĉenje vazopresina i kateholamina (Kokkonen, 2002). 
Promene koncentracije ANP-a tokom dana je takoĊe znaĉajno pratiti da bi se ustanovila 
taĉna razlika izmeĊu fizioloških i patoloških promena u koncentracijama. 
 
2.6. Efekti opterećenja na lučenje atrijalnog natrijumuretičnog peptida 
 
Konji su prirodni sportisti predodreĊeni zа velika, pa ĉak i ekstremna fiziĉkа 
nаprezаnjа. Kаrdiovаskulаrni, respirаtorni i muskuloskeletalni sistem  su specijаlizovаni  
zа rаd u uslovimа enormno povećаnih potrebа zа kiseonikom, sa ogromnim adapta-
cionim sposobnostima  i na aerobne i na anaerobne uslove rada. Zаhvаljujući tome, konj 
veoma lаko podnosi velikа nаprezаnjа, kаko tokom nаjvećih brzinа u gаlopu kаdа srce 
rаdi frekvencom većom od βγ0/min, tаko i u trkаmа izdrţljivosti nа 160 kilometаrа. U 
kojoj meri ovаkvа opterećenjа utiĉu nа oslobаĊаnje nаtrijumuretiĉnih peptidа, dа li 
ovаko osloboĊeni nаtrijumuretiĉni peptidi utiĉu nа rаd srcа i rаdnu sposobnost i, 
konаĉno, dа li se vrednost nаtrijumuretiĉnih peptidа moţe koristiti kаo pаrаmetаr zа 




ANP i BNP se kontinuirаno oslobаĊаju iz srcа, pri ĉemu se stepen oslobаĊаnjа 
povećаvа uz odgovаrаjući stimulus. Opisаni su brojni fаktori koji utiĉu nа oslobаĊаnje 
ANP-а: istezаnje pretkomorа, srĉаnа frekvencа, neuroendokrini fаktori (аdrenаlin, 
norаdrenаlin, аcetilholin, vаzopresin, glukokortikosteroidi, tireoidni hormoni, 
аngiotenzin β, opijаti), periferni i nervni sistem, osmolаrnost, hipoksijа, hipokаpnijа, 
ishemijа miokаrdа, metаboliĉke promene, stаrost, cirkаdijаlne vаrijаcije, fiziĉko 
opterećenje, izloţenost velikim vrućinаmа i hlаdnoćаmа itd (Hinchliff 2000; Gehlen i 
sаr., 2007; Marr, 2010).  
Ishrana bogata glutaminom i trening mogu da utiĉu na koliĉinu ANP-a u  sekretornim 
granulama. Tako na primer, utvrĊeno je povećanje broja i dijametra granula u atrijalnim 
kardiomiocitima kod treniranih miševa i još veće povećanje kod treniranih miševa koji 
su dodatno hranjeni sa povećanim koncentracijama glutamina u hrani u odnosu na 
konrolnu grupu (de Souza, 2015). 
Rаstezаnje miocitа se smаtrа centrаlnim regulаtorom sekrecije аtrijаlnog 
nаtrijumuretiĉnog peptidа. Ipаk, mnoga istraţivanja ukаzuju nа kompleksniji 
mehаnizаm sekrecije natrijum uretiĉnih peptida. Rаstezаnje kardiomiocita moţe biti 
posredovаno rаzliĉitim endogenim fаktorimа kаo što su endotelin 1, аzotni oksid i 
аngiotenzin β. Rаnijа ispitivаnjа in vitro i in vivo potvrdilа su dа tаhikаrdijа stimuliše 
sekreciju ANP-a. Tаhikаrdijа, meĊutim, po svemu sudeći nije primаrni stimulаtor 
sekrecije ANP-a. Povećаnа frekvencа srĉanog rada in vivo dovodi do odreĊenih 
hemodinаmskih promenа koje mogu dа objаsne otpuštаnje ANP-a. Neke studije, 
nаdаlje, pokаzuju dа se sа povećаvаnjem frekvence srĉаnog rаdа ne povećаvа lineаrno 
koncentrаcijа ANP-a, te dа se povećаnje koncentrаcije ANP-a moţe izаzvаti u 
eksperimentаlnim uslovimа u kojimа se pretkomorski pritisаk povećаvа sа 
istovremenom inhibicijom pulsа (Kokkonen i sаr., 1999; Kokkonen i sаr., 2002, Marr, 
2010). 
Kаrdiovаskulаrni sistem konjа se prilаgoĊаvа opterećenju hronotropnim i inotropnim 
mehаnizmimа koji se kаrаkterišu povećаnjem brojа otkucаjа srcа, povećаnjem 
kontrаktilnosti i skrаćenjem trаjаnjа sistole. Sve ove vrednosti su pod kontrolom 
аutonomnog nervnog sistemа koji ove efekte kontroliše posredstvom kаteholаminа 




Povećаnjem frekvencije i kontrаktilnosti srcа povećаvа se efektivnost srĉаnog rаdа kojа 
je zа β do γ putа većа nego kod drugih vrstа ţivotinjа ili ĉovekа. Kod visokog stepenа 
opterećenjа kаo što je, nа primer, test opterećenjа nа pokretnoj traci (tredmilu) brzinom 
od 7–9 m/s, tokom 8 minutа dolаzi do povećаnjа pritiskа u komorama i povećаnjа 
udаrnog volumenа sа poslediĉnim oslobаĊаnjem ANP-а. Nаsuprot tome, opterećenje 
niskog intenzizetа (test opterećenjа nа tredmilu brzinom od 4–7 m/s) zа 8 minutа se 
povećаvа frekvencijа i minutni volumen – bez znаĉаjnog povećаnjа udаrnog volumenа i 
pritiskа u desnoj komori, zbog ĉegа izostаje i oslobаĊаnjа ANP-а. Ako drugi pаrаmetri 
nisu poremećeni (temperаturа, bilаns teĉnosti i elektrolitа) koncentrаcijа ANP-а se 
vrаćа nа normаlnu vrednost  za γ0 minutа nаkon rаdа. UtvrĊeno je, tаkoĊe, dа 
povećаnje hemаtokritske vrednosti kаo posledicа istiskivаnjа krvi iz slezine bitno utiĉe 
nа povećаnje pristiskа u desnoj komori srca, а sаmim tim i nа oslobаĊаnje ANP-а 
(Kokkonen i sаr., 2002; Hinchcliff, 2004., 2008; Marr, 2010).  
 
2.7. Kardiovaskularni odgovor na opterećenje  
 
Puls se kod konja veoma brzo menja u zavisnosti od opterećenja, tj. od simpatiĉke 
aktivnosti i/ili oslobaĊanja kateholamina. Veoma visoke vrednosti pulsa, iznad 
submaksimalnih vrednosti, mogu da se izmere na poĉetku rada. Nakon toga srce  
postepeno smiruje svoj rad do ravnomernog broja otkucaja. UtvrĊena je linearna veza 
izmeĊu pulsa i submaksimalnog opterećenja kod konja u kasu, galopu ili prilikom 
plivanja (Seeherman, 1991). Ovaj podatak je dobijen upotrebom pokretne trake 
(treadmill) sa postupnim povećavanjem opterećenja tj. brzine na svaka 2 minuta. Nakon 
poĉetnog perioda zagrevanja – γ minuta kasa, srĉani ritam bi se stabilizovao na novoj 
vrednosti nakon 1 minuta rada na većoj brzini pokretne trake. Takvo povećanje 
vrednosti opterećenja (brzine pokretne trake) bi išlo linearno sve do postizanja 
individualnog maksimuma u broju otkucaja srca, kada bi srce postiglo svoj plato bez 
obzira na povećanje brzine pokretne trake.   
Najveće proseĉne vrednosti pulsa kod engleskog punokrvnjaka u trci iznosile su 223 
otkucaja u minutu, u opsegu od 204 do 241 otkucaja u minuti (Krzywanek, 1970). U 




srednje vrednosti pulsa su bile 240 otkucaja u minuti, u poreĊenju sa 220–230 otkucaja 
u minuti izmerenim kod grla starosti 2–4 godine (Rose, 1990). U sliĉnom eksperimentu 
kod progresivnog opterećivanja na pokretnoj traci, izmerene su sliĉne srednje vrednosti: 
229–231 otkucaja u minuti, kao i sliĉni opsezi β15–254 otkucaja u minuti (Seeherman, 
1991). 
U jednoj retrospektivnoj multicentriĉnoj studiji, (Vincen 2006) starost konja, pol, rasa, 
namena kao i stepen utreniranosti, u kombinaciji sa testom opterećenja na pokretnoj 
taci, su pokazali da znaĉajno utiĉu na individualne razlike  za najviše vrednosti pulsa. 
Sve ukupno prethodno navedene varijable su odgovorne za 41% variranja u 
maksimalnoj vrednosti pulsa. Starost je uticala  sa nekih 13 % , dok zdravstveno stanje i 
telesna teţina nisu uticali na predvidiv naĉin na vrednosti pulsa. Visoka individualna 
varijabilnost u visini pulsa tokom trke je utvrĊena i kod kasaĉa, u opsegu od 210 do 238 
otkucaja u minuti, sa srednjom vrednošću od ββ1 otkucaja u minuti (Asheim, 1970). 
UtvrĊeno je, na primer, da trenirani konji mogu da izvode isti rad kao i netrenirani sa 
manjim proseĉnim vrednostima pulsa. TakoĊe je utvrĊeno da kobile imaju proseĉno 
više vrednosti pulsa pri istom radu u odnosu na muške jedinke – 145 naprema 132 
(Mukai, 2003).  
U eksperimentu na konjima koji su plivali u bazenu, vrednosti pulsa su varirale 
znaĉajno od konja do konja, u intervalu od 130 do 180 otkucaja u minuti (Murakami, 
1976). I u drugim disciplinama su izmerene razliĉite vrednosti, u zavisnosti od vrste 
opterećenja koje ta disciplina nosi. U preskakanju prepona, na primer, srednja vrednost 
pulsa iznosila je 191±γ otkucaja u minuti (Art, 1990). U militariju, nadalje, tokom faza 
A i C (putevi i staze,  preteţno kas, tempo ββ0 m/min), izmerene vrednosti pulsa su se 
kretale u opsegu od 118±11 i 1γ5±β8 otkucaja u minuti. Tokom faza B i D, (galop sa 
preponama, tempo 600 m/min) izmerene vrednosti su bile oĉekivano više – u opsegu od 
175±βγ i 171±19 (White, 1995). 
Tokom dugotrajnog submaksimalnog opterećenja sa konstantnim inenzitetom rada 
zabeleţeno je postupno povećanje pulsa, iako je opterećenje ostalo isto 
(kardiovaskularni drift). Nakon tridesetominutnog rada vrednosti pulsa su se povećale 
od poĉetnih 154 otkucaja u minuti do završnih 17γ okucaja u minuti (Thomas, 1990). 




povećanjem minutnog volumena dok je udarni volumena ostao isti. U isto vreme 
koncentracija laktata je porasla, a parcijalni pritisci kiseonika i  ugljen dioksida su ostali 
isti. U drugoj studiji, opet, konji koji su radili na 55–60% od individualnih maksimalnih 
vrednosti pulsa imali su minimalne promene pulsa nakon 60 minuta rada (Hinchcliffe, 
1990). 
Promena pulsa za vreme duţeg opterećenju se tumaĉi gubitkom teĉnosti i uticajem 
sredine, kao i zamorom. U ogledu u kome su testirani normohidrirani konji, konji sa 
izotoniĉnom dehidracijom (4 ĉasa nakon aplikacije furosemida u dozi od 1,0 mg/kg), i 
konji sa hipertoniĉnom dehidracijom (nakon γ0 sati uzdrţavanja od vode), najveći drift 
se odigrao upravo kod dehidriranih konja. Nakon 30 minuta rada puls je kod 
dehidriranih konja bio znaĉajno veći nego kod kontrolne grupe normohidriranih konja. 
Vreme oporavka je takoĊe bilo duţe kod obe grupe dehidriranih konja (Naylor, 1993). 
 
2.8. Uticaj opterećenja na pojedine hematološke i biohemijske parametre krvi 
 
Tokom rada dolazi do adaptacije organizma i kardiovaskularnog sistema na novonastalo 
opterećenje. Kardiovaskularni sistem se prilagoĊava brzim hronotropnim i inotropnim  
dejstvom, kojae se karakteriše ubrzanjem srĉanog rada, pojaĉanjem snage kontrakcije 
srca i skraćenjem vremena trajanja sistole. TakoĊe, kontrakcijom trabekula u slezini 
oslobaĊa se velika koliĉina eritrocita iz slezine. Koliĉina osloboĊene krvi iz slezine 
zavisi od rada, starosti, pola i stepena utreniranosti i moţe dostići ĉak 12 litara. 
Poslediĉno dolazi do povećanja vrednosti hematokrita za 15% i više. Povećanje 
zapremine cirkulišuće krvi, zajedno sa pokretima mišića i povećanim intratorakalnim 
pritiskom, povećava se vensko punjenje srca, što dovodi do povećanja pritiska u 
pretkomorama i  povećanog rastezanja miokardijalnih vlakana. Rose i Hodgson (1994) 
iznose podatak da slezina moţe da uskladišti i do 50% ukupnih eritrocita. Oni smatraju 
da postoji linearno povećanje hematokrita sa intenzitetom rada, dok intenzitet ne 
dostigne 3/4 brzine. Na osnovu njihovih ispitivanja kod odraslih sportskih konja 
maksimalna hematokritska vrednost iznosi 0,60–0,65 l/l, sa srednjim nivom od 0,61 l/l. 




slezine, ali da povećanje hematokritske vrednosti nastaje i usled redistribucije teĉnosti 
tokom veţbanja. 
Ovakva adaptacija je pod kontrolom autonomnog – vegetativnog nervnog sistema, koji 
postiţe svoje efekte uz pomoć oslobaĊanja kateholamina iz simpatiĉkih vlakana i iz srţi 
nadbubrega. Direktan rezultat povećavanja frekvencije srca i volumena krvi je 
povećanje minutnog volumena srca (Stephenson, 1997; Marr i Bowen, 2010). UtvrĊena 
je pri tome linearna korelacija izmeĊu broja otkucaja srca i submaksimalnog napora. 
Dalje povećanje opterećenja ne dovodi do povećanja frekvencije srca već konj radi na 
sopstvenom maksimumu – platou frekvencije rada srca (Rose, 1994). 
Periferni otpor se smanjuje tokom rada, pokazujući da se znaĉajan deo skeletnih mišića  
ukljuĉuje u rad (Stephenson, 1997). Nervni faktori, hipoksija i lokalni vazoaktivni 
metaboliti koji se oslobaĊaju tokom mišićnog rada utiĉu na vazodilataciju i povećan 
protok krvi do mišića i koţe. Eksperimentalno je pri tome utvrĊeno da ANP ima 
vazorelaksantni uticaj i da se plazma koncentracija ANP-a povećava tokom rada 
(McKeever, 1991; McKeever i Malinowski, 1999).  
Nemi Jain (1986) je ispitivala efekte napornog rada kod engleskog punokrvnjaka na 
parametre krvne slike. Konjima je uzimana krv pre i neposredno posle trke na jednu 
milju, uz uporeĊivanje dobijenih vrednosti broja eritrocita, koncentracije hemoglobina i 
hematokrita. Tako je hematokrit pre trke iznosio 0,36–0,47, a posle trke 0,50–0,56, što 
pokazuje da je povećanje iznosilo od 15% do 37%. Broj eritrocita se pre trke kretao u 
rasponu 7,9–11,02x1012/l, a posle trke u rasponu od 9,42–11,40x1012/l. Promene su 
zabeleţene i u koncentraciji hemoglobina i ova vrednost se kretala od 1γγ do 158 g/l pre 
trke, i 170 do 186 g/l posle trke. Nemi Jain smatra da do povećanja ovih vrednosti 
dolazi usled kontrakcija slezine tokom opterećenja i istovremene redukcije volumena 
plazme. 
U toku intenzivnog rada i opterećenja dolazi i do promena vrednosti eritrocitnih indeksa 
MCV, MCH, MCHC. Smith (1989) navodi da kod konja posle napornog rada dolazi do 
povećanja MCV i smanjenja MCHC i MCH. I drugi autori su ispitivali promene 
eritrocitnih ideksa, uz konstataciju da je vrednost MCV znaĉajna za procenu njihovih 
trkaĉkih sposobnosti. Cornelia Detlef (1985) i Nemi Jain (1986) naglašavaju da se kod 




fl su odraz nedovoljne utreniranosti, a vrednosti ispod 39 fl znak su iscrpljenosti usled 
napornog rada. 
 
2.9. Uticaj opterećenja na bilans tečnosti i elektrolita 
 
Konji su sposobni za rad visokog intenziteta – pri punoj brzini u galopskoj trci, brzina 
metabolizma se moţe povećati i 60 puta iznad vrednosti bazalnog metabolizma (Guthrie 
i Lund, 1996). Nagli porast metaboliĉke aktivnosti dovodi do ogromnog povećanja u 
potraţnji i potrošnji kiseonika, oslobaĊanja razliĉitih metaboliĉkih nusprodukata i 
potrebe za njihovim uklanjanjem, zatim do stvaranja i oslobaĊanja toplote (Mc Cuchan 
1999).Tokom maksimalnog opterećenja konja dolazi do velikih gubitaka teĉnosti iz 
ekstracelularnog prostora, sa poslediĉnim povećanjem koncentracije ukupnih proteina i 
albumina. Stepen gubitka teĉnosti dovodi se u vezu sa trajanjem intenzivnog rada. 
Prema Trailoviću (199β) porast vrednosti ukupnih proteina veći je u trkama duţim od 
1600 m nego u trkama na 1β00 do 1400 metara. Promene u bilansu teĉnosti su u većini 
sluĉajeva prolazne i kratkotrajne, pri ĉemu u roku od γ0 minuta posle rada dolazi do 
normalizacije i vraćanja na poĉetne vrednosti.  
Kod većine trkaĉkih konja stepen gubitka teĉnosti putem znoja je relativno mali, 
prvenstveno zato što trka traje kratko, mnaksimalno 3–4 minuta, tako da se nakon trka u 
proseku izgubi 5–10 kg telesne mase. MeĊutim kod konja koji se pre trke transportuju u 
uslovima visokih spoljašnjih temperatura, moţe nastati obimniji gubitak putem 
znojenja, koji se prvenstveno dovodi u vezu sa transportom. Ovi gubici se mogu 
povećati kada su konji razdraţeni – pod stresom, kada se otpušta veća koliĉina 
kateholamina (Rose, i Hodgson, 1993). 
U testovima izdrţljivosti, kao što su endjurans trke, dolazi do znaĉajnih gubitaka 
teĉnosti, uz smanjenje telesne mase od 5–8%, što predstavlja gubitak teĉnosti od β5 do 
40 litara. Stepen gubitka teĉnosti zavisi od spoljašnje temperature i vlaţnosti vazduha. 
Najveći gubici u teĉnostima i elektrolitima su upravo zabeleţeni u uslovima povišene 
spoljašnje temperature i vlaţnosti. Kerr i Snow (198β) su ispitivali obim gubitka znoja 
tokom rada u uslovima povišene spoljašnje temperature vazduha i zakljuĉili da u trkama 




je napomenuti da su u nizu studija o trkama izdrţljivosti uoĉeni znaĉajni gubici teĉnosti 
i tokom ranih faza rada, pri ĉemu je povećanje vrednosti ukupnih proteina i albumina u 
plazmi bilo mnogo veće u periodu od poĉetka do sredine rada, nego od sredine do 
završetka rada. Smanjenje stope gubitka teĉnosti tokom kasnijih faza rada verovatno 
nastaje zbog smanjenja brzine produkcije znoja (Rose i Hodgson, 1991, Santos 2001). 
Prema istim autorima (Rose i Hodgson 1991), tokom kratkotrajnih opterećenja visokog 
intenziteta dolazi do prolaznih promena u koncentracijama mnogih sastojaka krvnog 
seruma ili plazme, u prvom redu elektrolita i acidobaznog statusa. Nakon istrĉane trke 
na distancama od 1β00 do 1400 m, na primer, uz disbalans elektrolita moţe doći do 
akumulacije kiselih metabolita sa odgovarajućim acidobaznim poremećajima. Kao 
posledica gubitka ekstracelularne tešnosti dolazi do zadrţavanja i povećavanja 
koncentracije natrijuma. Pri tome se povećava i koncentracija kalijuma, ponekad sa 
vrednostima od 10 i više mmola/l. Smatra se da je povećanje koncentracije kalijuma 
dodatno uslovljeno akumulacijom jona vodonika u aktivnom mišiću. Kao posledica 
disbalansa vodonika i kalijuma, pri tome dolazi do oštećenja Na+/K+ ATP-azne pumpe, 
koja je uzrok daljih poremećaja homeostaze. 
Povećanje koncentracije kalijuma u plazmi je prolaznog karaktera i u većini studija u 
kojima su uzorci krvi uzeti nekoliko minuta nakon maksimalnog opterećenja kalijemija 
je bila u okvirima normalnih vrednosti za konje u mirovanju. MeĊutim, veći broj autora 
smatra da je smanjeni potencijal mišićne membrane, uslovljen smanjenjem 
koncentracije intracelularnog kalijuma i povećanjem koncentracije kalijuma u 
ekstracelularnoj teĉnosti, bitan faktor koji doprinosi zamoru tokom ekstremnih fiziĉkih 
naprezanja (Rose i Hodgson, 1993). 
U većini studija koje su za cilj imale ispitivanje efekata opterećenja visokog intenziteta 
nisu ustanovljena bitnija otstupanjanja u hloremiji, uprkos povećanju koncentracije 
natrijuma i ukupnih proteina u plazmi, koje je prvenstveno uslovljeno kretanjem 
ekstracelularne teĉnosti. Razlog tome bi moglo biti veliko povećanje vrednosti još 
jednog jakog anjona – laktata, koji je odgovoran za razmenu hlorida (Baggot, 1993).  
Koncentracija bikarbonata ili ukupnog ugljen-dioksida smanjuje se nakon trke za 5–10 
mmol/l. Ovo opadanje vrednosti bikarbonata odigrava se istovremeno sa velikim 




na ispod 7,0. MeĊutim, ubrzani metabolizam laktata posle rada uzrokuje brzo povećanje 
pH vrednosti i bikarbonata, tako da se vrednosti pH vraćaju na normalu do 90 minuta 
nakon rada. 
Efekti produţenog opterećenja niskog intenziteta se razlikuju od efekata opterećenja 
visokog intenziteta. Testovi izdrţljivosti uzrokuju znatne gubitke elektrolita putem 
znojenja, zato što je koncentracija elektrolita u znoju konja velika – konjski znoj je 
hipertoniĉan u odnosu na plazmu. Tokom testova izdrţljivosti u uslovima visokih 
temperatura vazduha konj moţe da izgubi izmeĊu 5 i 10% svoje telesne mase, 
prvenstveno znojenjem. Intenzivno znojenje, pri tome, pored gubitka vode, dovodi do 
znaĉajnih promena u koncentraciji elektrolita u plazmi. 
Koncentracija natrijuma u plazmi moţe ostati nepromenjena, moţe se smanjiti ili 
povećati, u zavisnosti od uslova i trajanja testa izdrţljivosti. Tako je prilikom jednog 
istraţivanja utvrĊeno povećanje koncentracije Na+ u krvnoj plazmi sa 140 na 148 
mmol/l, bez obzira na procenjeni gubitak natrijuma preko znoja od preko 5900 mmol. 
Umereno opadanje vrednosti koncentracija kalijuma u plazmi ili serumu takoĊe je 
zabeleţeno nakon trka izdrţljivosti, iako su registrovani i manji porasti. Uprkos 
umerenim promenama vrednosti kalijuma u plazmi ili serumu, smanjenje ukupnog 
sadrţaja kalijuma u organizmu će se verovatno dogoditi u sluĉajevima znatnog znojenja, 
iako pomenuti pad vrednosti iznosi verovatno samo 25–50% od pada vrednosti ukupnog 
razmenljivog natrijuma (Rose i Hodgson, 1982). 
Gubici hlorida tokom veţbi izdrţljivosti mogu biti znatni, zato što se putem znoja gubi 
glavni ekstracelularni anjon. Najveći broj istraţivaĉa je u testovima izdrţljivosti 
zabeleţio pad vrednosti hlorida u plazmi ili serumu, neretko za 10 do 15 mmol/l u 
odnosu na normalne vrednosti. Gubitak hlorida pri tom moţe da dovede do zadrţavanja 
bikarbonata u bubrezima i nastanka metaboliĉke alkaloze. Maksimalno povećanje 
koncentracije bikarbonata obiĉno varira za γ do 5 mmol/l. Ova istraţivanja su dovela do 
zakljuĉka da je primena bikarbonata, intravenski ili kroz hranu, kontraindikovana kod 







2.10. Uticaj rase na radne i sportske performanse konja 
 
Moderne rase konja vode poreklo od razliĉitih predaka, pri ĉemu se prema stepenu 
nasleĊa od arapskog ili engleskog punokrvnog konja svrstavaju u tri osnovna tipa konja: 
punokrvne, toplokrvne (polukrvne) i hladnokrvne. Iako se svi mogu koristiti za razliĉite 
vrste rada, izmeĊu ovih tipova postoje velike razlike. Neki su predodreĊeni za 
opterećenja visokog intenziteta, u velikim brzinama, koja traju veoma kratko, drugi za 
opterećenja niskog intenziteta koja traju dugo, treći za opterećenja u kojima dominira 
smaga. U ţelji da ispitamo korelaciju izmeĊu ova tri tipa opterećenja i oslobaĊanja 
natriuretiĉkih peptida, izdvojili smo tri rase konja: engleskog punokrvnjaka, arabera i 
domaćeg brdskog konja. I engleski punokrvnjak i araber su dobro poznati – na njima su 
definisani stavovi o adaptaciji organizma na kratkotrajna opterećenja visokog intenziteta 
i dugotrajna opterećenja niskog intenziteta. O domaćem brdskom konju se zna mnogo 
manje – on se koristi kao tovarna ţivotinja koja je u stanju da na svojim leĊima ponese 
ogroman teret krećući se na velikim uzbrdicama. O adaptaciji organizma na ovakva 
opterećenja se veoma malo zna. 
Domaći brdski konj je autohtona rasa koja je nastala na prostorima zapadnog Balkana, 
na teritoriji Srbije, Bosne i Hercegovine, Crne Gore, Makedonije i Dalmacije. 
Populacije domaćeg brdskog konja pripada velikoj grupi autohtonih ponija koji 
nastanjuju Balkansko poluostrvo (Trailović, 2009). Domaći brdski konj zapadnog 
Balkana nije planski uzgajan. osim u Bosni i Hercegovini. Prema Ogrizeku i Hrasnici 
(1952), poreklo domaćeg brdskog konja je difiletsko: on je nastao od tarpana (Equus 
ferus) i prţevalskog (Equus Przewalskii). 
U pojedinim zabaĉenim planinskim podruĉjima do danas se saĉuvao originalni tip 
brdskog konja sa zapadnog Balkana. Ovaj konj je snaţnog do grubog kostura, teške 
glave, kratkih kompaktnih leĊa. Telo ovih grla je pokriveno dosta grubom i dugom 
dlakom, naroĉito zimi, koţa je debela, mišići snaţni gotovo vretenasti, mirnog 
temperamenta i ujednaĉenog hoda. Boja koţe i dlake ne moţe sluţiti za karakterizaciju 
rase. Domaći brdski konj je najĉešće dorat, kulaš ili vranac, reĊe zelenko ili svetli alat, 
ali se pojavljuju krem konji i izabeli. Mnoga grla imaju jeguljastu prugu duţ leĊa, a na 




dlaka na stomaku svetlija. Glava je najĉešće ravna, ĉesto gruba, a format gotovo 
kvadratast. LeĊa ovih grla su kratka, naroĉito lumbalni deo, graĊa zbijena, ekstremiteti 
ĉvrsti, a kopita mala, pigmentirana i ĉvrsta. 
Stav zadnjih nogu je ĉesto sabljast što je posledica evolutivne adaptacije na strme 
terene. Malog je rasta, mada ima lokaliteta gde su grla krupnijeg formata. Divergencija 
je eksterijerno uoĉljiva pojava, naroĉito izmeĊu populacija koje su bile pod uoĉljivim 
i/ili planskim uticajem orijentalnih konja koje nalikuju bosansko-brdskom konju, i 
populacija u geografski izolovanim lokalitetima gde nisu uoĉljivi uticaji arabera. 
Domaći brdski konj je veoma prilagoĊen ekstremnim sezonskim promenama i uslovima 
oskudne ispaše. Visok je oko 1β0 cm. Nije obuhvaćen evidencijom i nije detaljno 
opisan niti su definisani tipovi. Na prostorima Srbije i Crne Gore, prisutno je više 
biogeografski izolovanih populacija domaćeg brdskog (jugoslovenskog brdskog konja). 
Ovo je idealan tovarni konj, izuzetno prilagoĊen terenu u staništu, koji moţe sluţiti u 
zaprezi i kao jahaći konj, a gotovo je nezamenjiv u uslovima planinskog regiona. 
Domaći brdski konj je kasnostasan, kobile se prvi put ţdrebe u starosti 5–6 godina, ali 
su dugoveĉne, a reproduktivni vek im se proteţe i do γ0 godina. Ovaj konj se moţe 
kretati brzinom od 1γ m/s u galopu, kasom uz planinu dostiţe β0 km/h, a moţe da izdrţi 
velike distance i teţak teret na samaru (oko β00 kg). Tradicionalno, domaći brdski konj 
se gaji u sistemu slobodnog drţanja, te direktno zavisi od klimatskih uslova, nepogoda i 
predatora. 
Monitoring razliĉitih populacija domaćeg brdskog konja otkriva veliku 
interpopulacijsku varijabilnost i odliĉnu prilagoĊenost strmim terenima i surovom 
lokalnom, planinskom mikroklimatu na razliĉitim planinama Srbije i Crne Gore 
(Trailović i sar., 2003). Ispitivanja funkcionalnog polimorfizma biohemijskih markera 
su pokazala da je autohtona populacija domaćeg brdskog konja izvan podruĉja Bosne i 
Hercegovine znaĉajno divergirala u odnosu na selekcioniranog bosansko brdskog konja 
(Trailović, 2009).  
Arapski konj, arapski punokrvni konj ili araber je jedna od najstarijih, najlepših i 
najĉistijih rasa konja na svetu. Nastao je na prostorima današnjeg Arapskog poluostrva 
(visoravan NeĊev), selekcijom u izuzetno teškim uslovima, u veoma  sušnoj klimi i 




nativnog stanovništva arapskog poluostrva – Beduina, pre 4000–5000 godina, nakon što 
su domestifikovane kamile. Pustinjska sredina je uticala na uspostavljanje veze izmeĊu 
konja i ljudi, jer su ljudi omogućavali konjima da preţive. Kada nije bilo hrane i vode 
Beduini su svoje konje hranili urmama i kamiljim mlekom da bi opstali. TakoĊe 
selekcija konja je bila na izdrţljivost, brzinu i intiligenciju jer su to bile osobine koje su 
omogućile opstanak i ljudi i konja. Visina grebena se kreće od 145 cm do 155 cm. Iako 
se za granicu poni rasa uzima 147cm araber se i dalje smatra za rasu konja. Masa im je  
od 400 do 450 kg. Glava je konkavnog – arapskog profila, skladna, krupnih oĉiju i 
širokih nozdrva. Telo je kvadratiĉnog formata, kratkih i ravnih sapi, visoko nasaĊenog 
repa. To su konji izuzetne ĉvrstoće i izdrţljivosti, stabilnog temperamenta i velike 
snage. TakoĊe poseduju još jednu specifiĉnost a to je da imaju 17 pari rebara i 5 
slabinskih pršljenova za razliku od drugih konja koji imaju 18 pari rebara i 6 slabinskih 
pršljenova. Zastupljene su sve boje ali je najĉešća bela (siva), dorata, alata i vrana. 
Upotreba im je prvenstveno za jahanje i nošenje tereta na velikim udaljenostima. 
Njihovi rezultati na takmiĉenjima u endjuransu su zaista neverovatni. Rekord na 160 km 
je 5 ĉasova 45 minuta i 44 sekunde, koji je postigao takmiĉar Al Belushi na grlu Jazhal 
Schazal 20 marta 2010. godine. 
Araberi se na prostoru Balkanskog poluostrva javljaju sa povratkom vitezova iz 
krstaških ratova, koji su arapske konje uzimali kao ratni plen. Novi priliv arapskog 
konja se vezuje za dolazak Turaka i opsadu Budimpeste i Beĉa, kada je velika Turska 
konjica dovela i dosta konja arapskog porekla. U novije vreme su osnivane ergele: 
Borike u Bosni i Hercegovini, 1895. godine, Kabijuk-Šumen u Bugarskoj, 1864. godine, 
Babolna u MaĊarskoj, 1789. godine, i Mangalia u Rumuniji – iz ovih ergela potiĉe 
većina arapskih konja na ovim prostorima. 
Engleski punokrvnjak je, pored arapskog konja, najpoznatija i najispitanija rasa konja. 
Poĉeci rase seţu u 18. vek, na podruĉje Engleske, kada je poĉelo plansko ukrštanje 
engleskih domaćih kobila za trke i tri orjentalna pastuva. Prvi je Beyerly Turk, arapski 
punokrvnjak oţdrebljen 1689. godine u okolini Zajeĉara, zaplenjen od strane kapetana 
Beyerlija tokom opsade Budimpešte 1686. godine; drugi je Dairly Arabian, takoĊe 
arapski punokrvnjak, oţdrebljen 1705. godine i treći Godolphyn Arabian, arapski 
punokrvnjak, oţdrebljen 1728. godine. Od tri navedena pastuva, koji se smatraju 




ovih konja se detaljno prati od 1793. godine, kada je osnovan engleski studbuk (General 
Stud Book). Istraţivanje DNK modernih engleskih punokrvnjaka pokazuje da 95% 
današnjih konja potiĉe od Darley Arabiana (Pickerel, 2005). 
Engleski punokrvnjak je konj skladne graĊe, visine u grebenu od 160 do 165 cm, a 
teţine od 400 do 500 kg. Kako je selekcija išla u pravcu razvijanja što brţe jedinke cela 
pojava konja to odslikava. To je rasa gracilnih konja, fine glave sa širokim nozdrvama,  
dugaĉkog vrata, širokih grudi, finih nogu sa jasno izraţenim tetivama i zglobovima,  
ĉvrstih leĊa i jakih sapi. Uzgaja se u ĉistoj krvi i koristi kao meliorator drugih populacija 
konja. Engleski punokrvnjak predstavlja jednu od najsvestranijih rasa konja na svetu.  
Koristi se prvenstveno za galopske trke i jahanje (preskakanje prepona i militari). 
Odlikuje ga plemenitost, ekstremna brzina, hrabrost  i izdrţljivost. Brzine koje postiţe 
su fantastiĉne : rekord na 1000 metara  od 53,75 sekunde postigao konj  Starfish Bay 
2010 godine, na 2000 metara 1,55,2 konj Spectacular bid 1980, godine  a na 2400m 
rekord i dalje drţi ĉuveni Sekretarijat iz 1973 godine sa 2 minuta 24 sekundi .Najĉešće 
boje su alata, dorata i siva. Na prostorima Balkana i Srbije javlja se krajem 19. veka 
kada su uvoţena grla za trke iz Engleske u Austrougarsku, pa u Srbiju. Ergele se 
osnivaju poĉetkom β0. veka i ostaju nosici odgoja sve do 90-ih godina, kad primat 





































3. CILJ I ZADACI RADA 
 
Ekstremni napori kojima su izloţeni konji ĉesto su praćeni brzim zamaranjem i 
ubrzanim i/ili oteţenim disanjem, koji ponekad podsećaju na simptome primarnih 
oboljenja respiratornog i kardiovaskularnog sistema. Takvi simptomi se najĉešće 
dovode u vezu sa nedovoljnom treniranošću grla. Ipak, sumnja na primarno oboljenje 
mora biti ispitana.  
Dijagnostika insuficijencije kardiovaskularnog sistema se zasniva na detaljnim 
ispitivanjima primenom odgovarajućih, mahom specijalistiĉkih metoda kao što su 
elektrokardiografija i ehokardiografija, koje nisu pristupaĉne u terenskim uslovima. 
Iznalaţenjem laboratorijskih indikatora insuficijencije srca u velikoj meri bi bio 
pojednostavljen postupak dijagnostikovanja subkliniĉkih oboljenja.  
U humanoj medicini se poslednjih godina kao biomarker insuficijencije srca koriste 
atrijalni natrijumuretiĉki peptidi, do ĉijeg oslobaĊanja u prvom redu dolazi kao 
posledica istezanja kardiomiocita. Kako do sliĉnih efekata moţe doći i za vreme većih 
fiziĉkih naprezanja, za pravilnu interpretaciju rezultata ispitivanja natrijumuretiĉkih 
peptida je pored poznavanja normalnih fizioloških vrednosti u mirovanju vaţno i 
poznavanje vrednosti uslovljenim odreĊenim stepenom opterećenja. 
U cilju bliţeg poznavanja fizioloških vrednosti natrijumuretiĉkih petida kod konja 
razliĉitih rasa i namene, i procenjivanja njihove vrednosti u dijagnostici srĉane insu-
ficijencije, postavljeni su sledeći zadaci:   
 
1. Da se utvrde bazalne vrednosti atrijalnog natrijumuretiĉkog peptida kod kliniĉki 





2. Da se ispita stepen oslobaĊanja atrijalnog natrijumuretiĉkog peptida pri aerobnim 
opterećenjima niskog intenziteta kod konja u daljinskom jahanju; 
 
3. Da se ispita stepen oslobaĊanja atrijalnog natrijumuretiĉkog peptida pri anaerobnim 
opterećenjima visokog intenziteta kod konja u galopskoj trci; 
 
4. Da se ispita stepen oslobaĊanja atrijalnog natrijumuretiĉkog peptida pri mešovitim, 
anaerobnim i aerobnim opterećenjima kod tovarnih konja za izvlaĉenja drva;  
 
5. Da se ispita uticaj frekvencije srĉanog rada i dijametra srĉanih šupljina na 
oslobaĊanje atrijalnog natrijumuretiĉkog peptida A i 
 
6. Da se proceni znaĉaj atrijalnog natrijumuretiĉkog peptida u ispitivanju 














Ispitivanjem je obuhvaćeno ukupno γ6 konja rase araber, engleski punokrvnjak i 
domaći brdski konj, podeljenih u tri ogledne grupe: A, B i C. Grupa A se sastojala od 
domaćih brdskih konja (7 kastrata i 5 kobila), u starosti od 8–12 godina; grupa B se 
sastojala od 1β konja rase araber, 5 muškog pola (β pastuva i γ kastrata) i 7 ţenskog 
pola, u starosti od 6–12 godina; dok se grupa C sastojala od 12 konja rase engleski 
punokrvnjak, 6 muškog pola (pastuvi) i 6 ţenskog pola, u starosti od 3–6 godina.  
Svi konji su bili kliniĉki zdravi, u odgovarajućem treningu. Engleski punokrvnjaci su 
bili u treningu na hipodromu „Beograd“, u tekućoj sezoni pre planiranog ispitivanja 
imali su najmanje po jednu trku; araberi su nekoliko godina korišćeni u takmiĉenjima u 
endjuransu širom Srbije, dok su brdski konji „samaraši“ korišćeni za izvlaĉenje drva na 
podruĉju Javora i Golije (Ivanjica).  
 
4.2. Plan i dinamika ispitivanja 
 
Pred poĉetak ispitivanja, 2–γ dana pre opterećenja, svi konji su podvrgnuti detaljnom 
kliniĉkom pregledu, uz poseban naglasak na stanje kardiovaskularnog sistema (opšti 
kliniĉki pregled, EKG i ehokardiografija), u cilju iskljuĉivanja eventualnih patoloških 
poremećaja. Pre samog testa opterećenja su, pri tome, u mirovanju registrovane bazalne 
vrednosti kardio-pulmonalnih pokazatelja (frekvenca pulsa i disanja), da bi potom bili 




u mirovanju). Pregled brdskih konja i arabera u mirovanju i prvo uzorkovanje krvi 
obavljeno je u periodu od 2–γ ĉasa pre opterećenja, za razliku od punokrvnih galopera 
koji su pregledani ujutro na dan trke oko 4–6 ĉasova pre opterećenja. U uzorcima krvi 
ispitane su vrednosti osnovnih hematoloških parametara (broj eritrocita, koncentracija 
hemoglobina i hematokrit, MCV, MCH i MCHC, broj leukocita), koncentracija 
atrijalnog natrijumuretiĉnog peptida, ukupnih proteina, albumina, ureje, kreatinina, 
glukoze, natrijuma, kalijuma, kalcijuma, hlorida i bikarbonata, zatim aktivnost AST, 
LDH i CK. 
Konji su bili podvrgnuti testu opterećenja u skladu sa njihovom namenom: punokrvni 
konji u galopskoj trci na β000 m, araberi u endjuransu na 80 km i domaći brdski konji u 
testu izvlaĉenja drva na uzbrdici.  
Domaći brdski konji su testirani na planini Javor iznad Ivanjice, tokom izvlaĉenja drva 
na samaru. Konji su na samaru nosili po 0,3 m3 sirovog bukovog drveta (specifiĉna 
teţina sirove bukve je 7β0–1070 kg/m3), na putu od 300 m u vazdušnoj liniji, sa 
visinskom razlikom od 80 m.  
Konji za endjurans su testirani na takmiĉenju odrţanom u Panĉevu u maju 2015. godine 
na stazi od 80 km. Praćeno je ukupno 1β konja od kojih je trku završilo 8 – 4 konja su 
iskljuĉena iz takmiĉenja zbog nemogućnosti oporavka (preveliki puls) ili hramanja.  
Engleski punokrvnjaci su testirani na trkaĉkoj stazi u trci duţine β000 m – u Beogradu i 
Šapcu, tokom sezone trke 2015. godine.  
Tokom opterećenja je registrovana frekvencija srĉanog rada, da bi nakon opterećenja 
konji ponovo bili kliniĉki pregledani i od svakog uzeti uzorci krvi za planirana 
hematološka i biohemijska ispitivanja, uz praćenje vremena oporavka tokom narednih 
60 minuta. Poslednje uzorkovanje krvi je obavljeno posle odmora od β4 ĉasa. 
 
4.3. Metode ispitivanja 
 
Krv je uzimana punkcijom v. jugularis. Za punkciju vene korišćena je igla za vakuum 
sistem Monoject™ 21x1/2. Za hematološka ispitivanja krv je uzimana u vakuum 




ispitivanja krv je uzimana u sterilne vakuum epruvete VacutainerR koji, je sadrţavao 
SST gel aktivator zgrušavanja, iz kojih je kasnije u laboratoriji izdvajan serum. Za 
odreĊivanje koncentracije ANP-a u serumu konja korišćene su vakuum epruvete sa 
inhibitorom proteaza – aprotininom: BD Vacutainer Aprotinin 250  
Hematološka ispitivanja (eritrociti, hematokritska vrednost, hemoglobin, MCV, MCH, 
MCHC, leukociti i trombociti) izvedena su na automatskom analajzeru Diatron Abacus  
Vet, u programu za konje, dok su biohemijska ispitivanja (koncentracija ukupnih 
proteina, albumina, ureje, kreatinina, glukoze, natrijuma, kalijuma, kalcijuma i hlorida, 
zatim serumska aktivnost AST i CK obavljena spektrofotometrijski, primenom 
odgovarajućih komercijalnih test kitova, na biohemijskom analizatoru BSI Vet 
Evolution Automatic Analyser Screen Master 3000. 
Koncentracija atrijalnog natrijumuretiĉkog peptida u serumu konja ispitivana je 
primenom ELISA testa za konjski ANP (ELISA kit for equine atrial natriuretic peptide, 
Ucsn Life Science). 
Frekvenca pulsa tokom opterećenja bila je registrovana telemetrijskim pulsomerom za 
konje (Polar Equine RS8000CX science). Za ehokardiografski pregled srca konja 
korišćen je aparat Carewell Cus 9618 – plus sa konveksnom sondom od 3.5 MHZ u M-
modu.  
 
4.4. Statistička obrada podataka  
 
Dobijeni rezultati su obraĊeni primenom standardnih metoda statistiĉke obrade, uz 
registrovanje osnovnih mera varijacije (aritmetiĉka sredina, standardna devijacija, 
standardna greška, koeficijent varijacije i interval varijacije), uz procenu znaĉajnosti 
razlika srednjih vrednosti primenom analize varijanse i Studentovog t-testa, korišćenjem 
















































Kao što je u prethodnom poglavlju navedeno, ispitivanja su izvedena na γ6 kliniĉki 
zdravih konja rase domaći brdski konj, araber i engleski punokrvnjak, oba pola, koji su 
bili izloţeni odgovarajućem testu opterećenja u skladu sa njihovom namenom i 
stepenom treniranosti: domaći brdski konji u nošenju tovara sirovog drveta na samaru, 
na planinskoj stazi od 300 m, uzbrdicom od 20o, araberi u daljinskom jahanju na stazi 
od 80 km, a engleski punokrvni galoperi u galopskoj trci na 2000 m.  
 
5.1. Rezultati kliničkih ispitivanja u mirovanju 
 
Detaljan kliniĉki pregled je izveden u mirovanju, dva dana pre planiranog testiranja. 
Pregled se sastojao iz fiziĉkog pregleda (adspekcija, pregled koţe, dlaĉnog pokrivaĉa, 
sluzokoţa, zglobova i potkova, ispitivanje trijasa, auskultacija srca i pluća, palpacija 
pulsa), da bi se nakon toga pristupilo elektrokardiografiji i ehokardiografiji.  
Pregledom domaćih brdskih konja kod svih je registrovan veći broj povreda mekih tkiva 
u predelu samara i po nogama, kod tri konja naprsline na roţini kopita. Svi su bili u 
relativno dobroj telesnoj kondiciji, rašĉupani repovi su ukazivali na prisustvo parazita 
(oksiuroza), pri ĉemu su ostali nalazi bili normalni.  
Za razliku od domaćih brdskih konja, pregledom galopera i arabera nisu ustanovljeni 
nikakvi znaci bolesti niti povreda koji mogu da se dovedu u vezu sa njihovom random 
sposobnošću. Konji obe rase su bili u regularnom treningu, galoperi su od poĉetka 
trkaĉke sezone imali najmanje jednu trku – većina više od dve, dok su araberi 
uĉestvovali u više trka u endjuransu. Galoperi su pri tome trenirali svakodnevno, za 
razliku od arabera koji su skoro dva meseca bili u laganom treningu – prethodno 











Slika 1. Karakteristične povrede mekih tkiva i naprsnuća kopita kod tovarnih grla 
domaćih brdskih konja 
Vrednosti trijasa su kod svih bile u granicama normale, auskultatorni nalaz uredan. 
Elektrokardiografijom je kod svih pregledanih konja utvrĊen sinusni ritam sa sinusnom 
aritmijom kod dva grla domaćeg brdskog konja, jednog arabera i dva engleska 
punokrvnjaka (koja se smatra normalnom za konje), pri ĉemu su ehokardiografijom 
utvrĊeni dijametri srĉanih šupljina u skladu sa fiziološkim vrednostima: promer leve 
komore u dijastoli kod domaćeg brdskog konja je iznosio 8,9γ±1,4β cm, 9,β7±1,8β cm 
kod arabera i 11,9β±0,76 cm kod engleskog punokrvnjaka, da bi na kraju sistole iznosio 
5,78±0,95 cm kod domaćeg brdskog konja, 6,98±1,08 cm kod arabera i 7,45±0,61 cm 
kod engleskog punokrvnjaka. Debljina zida leve komore je kod svih konja bila u 
fiziološkim granicama (tabela 1). Na taj naĉin je kod svih konja iskljuĉeno postojanje 




Tabela 1. Rezultati ehokardiografskih ispitivanja konja u mirovanju  




Promer leve komore na 
kraju dijastole (cm) 
8,9γ±1,4β 9,β7±1,8β 11,9β±0,76 
Promer leve komore na 
kraju sistole (cm) 
5,78±0,95 6,98±1,08 7,45±0,61 
Debljina zida leve 
komore u dijastoli (cm) 
β,β1±0,54 β,45±0,47 β,γβ±0,γ8 
Debljina zida leve 
komore u sistoli (cm) 
β,7γ±0,96 γ,8±0,γ4 γ,85±0,41 
 
5.2. Rezultati kliničkih ispitivanja u opterećenju 
 
Kao što je u prethodnom odeljku istaknuto, domaći brdski konji su ispitivani tokom 
iznošenja tovara sirovih drva na samaru na veoma strmoj uzbrdici. Konji su posle 
uzimanja uzoraka krvi za ispitivanje koncentracije ANP-a i drugih hematoloških i 
biohemijskih parametara korakom dovedeni do šume, udaljene oko γ km od štale. Pre 
utovara konjima je postavljen pulsomer, kojim je registrovan puls tokom jednog radnog 
ciklusa koji ukljuĉuje utovar (oko 15 minuta), iznošenje tovara do puta udaljenog γ00 m 
(oko 15 minuta), istovar (oko 5 minuta) i odmor uz lagani hod korakom nazad do mesta 
utovara (oko 60 minuta).  
Natovareni konji su veoma lagano, sami korakom išli uzbrdo do mesta za istovar, gde ih 
je ĉekao radnik, koji bi jednim potezam odvezivao uţe kojima je tovar bio vezan, uz 
poslediĉno obrušavanje cepanica na zemlju, neretko po nogama konja. Većina konja je 
u hodu uzbrdo i na cilju ujednaĉeno disala, bez vidnih znakova zamora, premda je 
pulsomer pokazivao znaĉajan porast frekvencije pulsa. Tri konja su pokazala veći 
stepen zamora uz kraće „duvanje“ na cilju, da bi se posle tridesetak minuta smirili. Na 
cilju su, inaĉe, odmah nakon istovara uzeti uzorci krvi za ispitivanje koncentracije ANP-




Maksimalno povećanje pulsa je, inaĉe, postignuto relativno brzo, posle nepunih 50 m 
hoda uzbrdo, da bi se zadrţao na radnom platou izmeĊu 150 i 170 sve do cilja i vratio se 
na prethodni nivo posle 5 minuta. Konji koji su imali veći puls su, kao što se i oĉekivalo 
jaĉe duvali na cilju i njima je bilo potrebno duţe vreme za smirivanje. 
Neposredno nakon istovara nije bilo moguće uraditi ehokardiografski pregled zbog 
izuzetne uznemirenosti i nervoze. Posle nešto više od 40 minuta uraĊen je 
ehokardiografski pregled kod dva konja, uprkos cimanju i otimanju, s tim što su u oba 
sluĉaja utvrĊene gotovo identiĉne vrednosti onim koje su dobijene merenjem u 
mirovanju. 
Brdski konji su, inaĉe, u istom ritmu radili ceo dan, i izneli uzbrdo još 6 do 7 tovara, sa 
jednom pauzom za hranjenje i napajanje, da bi uveĉe bili odvedeni u štalu, gde su 
nahranjeni. Treći uzorak krvi je uzet naredno jutro – β4 ĉasa posle prethodnog 
uzorkovanja (16 ĉasova od povratka u štalu).  
Tabela 2. Uticaj opterećenja na frekvencu pulsa (u/min) kod domaćih brdskih konja 
Frekvenca pulsa (X±1 SD) 






X 37,00 170,92 38,00 
SD 4,34 13,77 2,49 
Cv 11,47% 8,06% 6,54% 
IV 31–42 150–191 33–43 
 
Araberi su testirani na stazi duţine 80 km. Kako je takmiĉenje odrţano u Panĉevu, konji 
koji su uĉestvovali u trci transportovani su iz razliĉitih mesta na takmiĉenje dan ranije i 
prenoćili u štali pre starta trke. Kliniĉki pregled je obavljen ujutru, sat vremena pre 
starta trke, gde su uzimani osnovni kliniĉki prametri i uzorci krvi za hematološke i 
biohemijske analize. Tokom veterinarskog pregleda proveravani su kliniĉki parametri 




creva kao i provera na hramanja. Konji su takoĊe bili pregledani na prisustvo bolnih 
mesta, uboja,  povreda ili rana u predelima gde se nalazi oprema kao što su greben, leĊa, 
plećke, predeo kolana kao i distalni delovi nogu. Izmerena vrednost pulsa u mirovanju, 
pre trke, kod arabera je bila γ8,8γ±γ,49 otkucaja u minutu. Neposredno pre starta 
konjima je postavljan pulsomer i praćen je puls tokom trke. Maksimalno povećanje 
pulsa i maksimalne zabeleţene vrednosti pulsa, su upravo zabeleţene na samom 
poĉetku trke, u prva 2–3 minuta nakon starta kada su i konji i jahaĉi bili uzbuĊeni zbog 
poĉetka trke i snaţnije terali konje. Nakon tog prvobitnog povećanja puls se kretao u 
okviru 120–160 otkucaja u minute i odrţavao se tokom trke u okviru tih vrednosti.  
Tokom trke ĉetiri konja su iskljuĉena. Na kraju prve etape, nakon 40 km svi konji 
izgledali relativno dobro, bez vidnih znakova iscrpljenosti i dehidracije. Veterinarska 
komisija je uprkos tome iskljuĉila dva konja zbog hramanja. Na završnoj veterinarskoj 
kontroli, pri tome, još β konja su iskljuĉena zbog previsoke frekvencije pulsa u cilju: 
(više od 64 otkucaja). Drugo uzorkovanje krvi je obavljeno jedan ĉas po završetku trke 
(od svih 12 konja), a treće naredno jutro – β4 ĉasa posle prethodnog uzorkovanja – kada 
je izmerena proseĉna vrednost pulsa od γ5,17±γ,88 otkucaja u minuti.  
Tabela 3. Uticaj opterećenja na frekvencu pulsa (u/min) kod arabera 
Frekvenca pulsa (X±1 SD) 






X 38,83 168,90 35,17 
SD 3,49 14,20 3,88 
Cv 8,98% 8,40% 11,03% 
IV 32–43 142–192 32–42 
Detaljan kliniĉki pregled, auskultacija grudnog koša i ehokardiografija uraĊeni su po 
okonĉanju veterinarskog pregleda, 60–90 minuta po ulasku u cilj. Ehokardiografskim 





Engleski punokrvnjaci su testirani na trci od 2000 m. Ukupno je testirano 12 konja u 
više trka, od toga 6 pastuva i 6 kobila. Svi konji su kliniĉki pregledani u svojim štalama 
oko β h pre poĉetka trke kada su im uzimani uzorci krvi za ispitivanje koncentracije 
ANP-a i drugih hematoloških i biohemijskih parametara. Pre polaska na stazu im je 
stavljan pulsomer i nakon šetnje od nekih β0 minuta konji su upućivani na start. 
Frekvencija pulsa u start mašini je bila izmeĊu 1γ0 i 140 da bi sa odmah nakon starta 
popela na preko 200 i dosegla svoj maksimum nakon 30 sekundi od 223,00±1γ,10 
otkucaja u minuti i odrţavala u tim okvirima sve do kraja trke.  
Po završetku trke, nekih 5 minuta koliko je vremena potrebno da se zaustave i rasedlaju 
konji, uziman je drugi uzorak za hematološke pretrage. Konji su kliniĉki praćeni sat 
vremena kasnije. Većina konja je respiraciju vratila u okvire normalnih vrednosti nakon 
25 minuta šetnje od završetka trke. Dva konja su nakon 30 minuta imali i dalje ubrzano 
disanje i tragove krvi na nozdrvama što ukazuje na postojanje opterećenjem izazvanog 
krvarenja u plućima. Neposredno po završetku trke nije bilo moguće uraditi 
ehokardiografski pregled. Nakon potpunog smirivanja – sat vremena posle trke uraĊen 
je ehokardiografski pregled kod tri konja i dobijene vrednosti sliĉne vrednostima 
izmerenim u mirovanju. Sutradan, 24 sata nakon opterećenja, ponovo je uzorkovana krv 
i izmerena vrednost pulsa koja je bila 34,20±3,20 otkucaja u minuti. 
Tabela 4. Uticaj opterećenja na frekvencu pulsa (u/min) kod engleskog punokrvnjaka 
Frekvenca pulsa (X±1 SD) 






X 34,00 223,00 34,20 
SD 2,13 10,73 2,82 
Cv 6,27% 4,82% 8,26% 





Ako pogledamo zbirni prikaz uticaja opterećenja na frekvenciju pulsa (tabela 5), 
oĉigledno je da je u galopskoj trci dominirao anaerobni tip opterećenja, za razliku od 
arabera i domaćih brdskih konja kod kojih je puls bio na granici izmeĊu aerobnog i 
anaerobnog tipa opterećenja. Stepen varijacije je u svim grupama relativno mali, što 
olakšava ovakvo zakljuĉivanje. 
Tabela 5. Zbirni prikaz uticaja opterećenja na frekvencu pulsa (u/min) kod domaćih 
brdskih konja, arabera i engleskih punokrvnjaka  









A 37,00±4,24 170,9β±13,77 38,00±β,49 
B γ8,8γ±γ,49 168,90±14,β0 γ5,17± γ,88 
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Grafikon 1. Zbirni prikaz uticaja opterećenja na frekvenciju srčanog rada kod domaćih 





5.3. Rezultati ispitivanja bazalne koncentracije ANP-a u krvnom serumu konja 
 
S obzirom na oskudne podatke o normalnim vrednostima atrijalnih natrijumuretiĉnih 
peptida kod konja, pre testa opterećenja je posebna paţnja posvećena utvrĊivanju 
bazalnih vrednosti ANP-a u krvnom serumu konja sve tri rase, oba pola. Uzorci krvi za 
ovo ispitivanje uzeti su u mirovanju, 1–β dana po završetku kliniĉkih ispitivanja, u 
ranim jutarnjim satima pre hranjenja na dan kada je odrţan test opterećenja (par sati pre 
testa opterećenja domaćih brdskih konja i arabera, a 4–6 sati pre opterećenja engleskih 
punokrvnih galopera).  
Dobijene vrednosti atrijalnog natrijumuretiĉnog peptida A su se nalazile u okviru 
granica normalnih vrednosti koje su navodili i drugi autori, ali uz statistiĉki znaĉajne 
razlike izmeĊu tri rase. Najveće vrednosti su zabeleţene kod domaćeg brdskog konja: 
17,88±γ,94 pg/ml, nešto manje kod arabera: 15,γ8±β,β5 pg/ml, najmanje kod engleskog 
punokrvnjaka: 1β,γ8±1,77 pg/ml. Stepen varijabilnosti je nešto veći kod domaćeg 
brdskog konja (Cv = 22,03%), dok je kod punokrvnih galopera najmanji (Cv = 14,29%).  
IzmeĊu polova se ne zapaţaju znaĉajne razlike. Kod domaćeg brdskog konja i engle-
skog punokvnjaka pastuvi i kastrati imaju nešto veće vrednosti od kobila istih rasa, za 
razliku od arabera kod kojih kobile imaju nešto više vrednosti nego pastuvi. MeĊutim, 
ove razlike nisu ni u jednom sluĉaju statistiĉki znaĉajne. 











Tabela 6. Bazalne vrednosti ANP-a (pg/ml) kod domaćih brdskih konja, arabera i 

































X 17,56 15,43 12,10 
SD 1,29 2,10 1,21 
SG 0,58 0,79 0,49 
Cv 7,34% 13,62% 9,98% 
IV 15,64–19,12 13,14–19,07 10,38–13,71 


























X 17,89 15,19 12,18 
SD 2,02 1,15 1,57 
SG 0,76 0,51 0,64 
Cv 11,29% 7,54% 12,86% 




Tabela 6. Bazalne vrednosti ANP-a (pg/ml) kod domaćih brdskih konja, arabera i 







Proseĉne vrednosti za oba pola 
X 17,88 15,38  12,38 
SD 3,94 2,25 1,77 
Cv 22,03% 14,63% 14,29% 
 
Grafikon 2. Bazalna koncentracija atrijalnog natrijumuretičkog peptida kod domaćih 
brdskih konja, arabera i engleskih punokrvnjaka  
 
5.4. Rezultati ispitivanja koncentracije ANP-a u krvnom serumu konja posle 
opterećenja 
 
Bazalna koncentracija ANP-a u krvnom serumu domaćih brdskih konja je bila veća 
nego kod arabera i engleskog punokrvnjaka (tabela 5), pri ĉemu je opterećenje dovelo 
do brzog skoka za β,5 puta (45,74±7,67 pg/ml), uz vraćanje na prethodni nivo posle 




konja, ali to ne dovodi u pitanje mogućnost zakljuĉivanja s obzirom na veliku statistiĉku 
znaĉajnost izmeĊu bazalne koncentracije i koncentracije posle opterećenja (p<0,001). 
Kod arabera je bazalna koncentracija ANP-a bila nešto manja nego kod domaćih 
brdskih konja, uz znatno manji stepen varijabilnosti (Cv 14,6% u odnosu na 22% kod 
brdskih konja), pri ĉemu opterećenje dovodi do statistiĉki veoma znaĉajnog povećanja 
za 3,2 puta u odnosu na bazalnu vrednost, da bi posle odmora došlo do vraćanja u okvir 
bazalnih vrednosti. Za razliku od brdskih konja i arabera, kod engleskog punokrvnjaka 
je zabeleţena najniţa vrednost ANP-a (1β,γ8±1,77), i u isto vreme najveće povećanje 
6β,88±6,γ6 – pet puta veća vrednost od bazalne. Posle odmora od β4 ĉasa, pri tome, i 
kod punokrvnih galopera dolazi do vraćanja u okvire normalnih vrednosti (tabela 7). 
Ako se koncentracija ANP-a uporedi sa frekvencijom pulsa, uoĉava se linearna 
zavisnost – sa većom frekvencijom pulsa dobija se i veće povećanje koncentracije ANP-
a u krvnom serumu. Kod galopera je, na primer, maksimalna vrednost pulsa iznosila 
223,00±1γ,10 i u isto vreme utvrĊena maksimalna koncentracija ANP-a (6β,88±6,γ6), 
dok je kod domaćeg brdskog konja i arabera maksimalna vrednost pulsa bila znatno 
manja, uz proporcionalno manje povećanje koncentracije ANP-a (tabela 7). 
Tabela 7. Uticaj opterećenja na koncentraciju ANP-a (pg/ml) kod domaćih brdskih 
konja (A), arabera (B) i engleskih punokrvnjaka (C) 









A 17,88±3,94 45,74±7,67*** 17,γ8±β,γγ 
B 15,38±β,β5 50,γ5±6,γ6*** 14,88±1,β5 
C 1β,γ8±1,77 6β,88±6,γ6*** 1γ,05±β,γ1 






Tabela 8. Uporedni prikaz povezanosti frekvencije pulsa sa koncentracijom ANP-a kod 
domaćeg brdskog konja, arabera i engleskog punokrvnjaka 
Ispitivani Vreme ispitivanja 






Domaći brdski konj 
ANP  (pg/ml) 17,88±3,94 45,74±7,67*** 17,γ8±β,γγ 
Puls (o/min) γ7±4,34 170,9β±13,77 γ8±β,45 
Araber 
ANP  (pg/ml) 15,38±β,β5  50,γ5±6,γ6***  14,88±1,β5  
Puls (o/min) γ8,8γ±γ,49 168,9±14,β γ5,17±3,88 
Engleski punokrvnjak 
ANP  (pg/ml) 12,38±1,77  6β,88±6,γ6***  1γ,05±β,γ1  
Puls (o/min) γ4±β,15 ββγ±1γ,1 γ4,β±3,2 
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Grafikon 3. Koncentracija atrijalnog natrijumuretičkog peptida u krvi domaćeg 
brdskog konja, arabera i engleskog punokrvnjaka pre i nakon opterećenja 
 
5.5. Rezultati hematoloških ispitivanja kod domaćih brdskih konja, arabera i 
engleskog punokrvnjaka pre i nakon opterećenja 
 
Uzorci krvi za hematološka ispitivanja su uzimani u mirovanju – pre opterećenja, 
neposredno posle opterećenja i β4 ĉasa kasnije. Dobijeni rezultati su pri tome uglavnom 
u granicama oĉekivanih vrednosti, bar kada je u pitanju uticaj opterećanja.  
U mirovanju su bile oĉigledne razlike izmeĊu rasa. Najmanje vrednosti parametara 
crvene krvne slike (broj eritrocita, koncentracija hemoglobina i hematokritska vrednost) 
registrovane su kod domaćeg brdskog konja. Tako na primer, broj eritrocita kod brdskih 
konja u mirovanju je iznosio 7,53±0,5β, za razliku od arabera kod kojih je iznosio 
9,97±1,γγ ili engleskih punokrvnjaka kod kojih je bio najveći (10,84±0,68). Isti odnos 
je primetan i kod koncentracije hemoglobin i hematokritske vrednosti (tabela 8).  
Opterećenje – iznošenje predviĊenog tereta na samara dovodi do povećanja broja 
eritrocita za β4,4% (9,γ7±1,48), da bi nakon odmora od 24 ĉasa došlo do pada na nivo 
neznatno ispor poĉetnog: 6,97±0,86. Stepen varijabilnosti je nešto veći posle 




odmora. Opterećenje arabera u endjuransu dovodi do povećanja broja eritrocita za 9% 
(sa 9,97±1,γγ na 10,94±1,4γ), uz oĉekivani pad posle 24-ĉasovnog odmora na 
9,76±1,41. Identiĉan odnos se zapaţa kod koncentracije hemoglobin i hematokritske 
vrednosti, sa sliĉnim stepenom varijabilnosti. Na kraju, kao što se i oĉekivalo, najveće 
povećanje broja eritrocita, koncentracije hemoglobina i hematokrita zapaţa se kod 
punokrvnih galopera. Broj eritrocita se sa 10,84±0,68 u mirovanju posle trke na 2000 m 
povećava na 14,γ1±0,5γ (25%), da bi se posle 24 ĉasa dobile vrednosti sliĉne onim u 
mirovanju (10,40±0,7β). Koeficijent varijacije je pri tome znatno manji nego kod 
brdskih konja i arabera, posebno posle opterećenja (3,7%). Identiĉan trend prate 
koncentracija hemoglobina i hematokrit (tabela 9), zbog ĉega su razlike dobijenih 
vrednosti ova tri parametra statistiĉki znaĉajne, kako izmeĊu tri rase konja, tako i 
izmeĊu pojedinih faza opterećenja.  
Vrednosti eritrocitnih indeksa su bile oĉekivanje, one odraţavaju odnos izmeĊu broja 
eritrocita, koncentracije hemoglobina i hematokritske vrednosti, zbog ĉega se u 
opterećenju ne zapaţaju bitna odstupanja. MCV varira u granicama od 40,70±0,51do 
45,β8±β,γ6. Najveća vrednost je zabeleţena kod domaćeg brdskog konja (45,β8±β,γ6), 
nešto manja kod arabera (4β,0β±β,74) – najmanje kod engleskih punokrvnih galopera 
(40,70±0,51). Isti odnosi se primećuju i neposredno posle opterećenja i posle β4-
ĉasovnog odmora. 
MCH varira u granicama od 15,74±0,89 kod domaćeg brdskog konja, do 14,07±0,97 
kod arabera, odnosno 14,55±0,β5 kod engleskog punokrvnjaka. Opterećenje ni u ovom 
sluĉaju ne dovodi do znaĉajnih odstupanja, što je logiĉno, s obzirom na propor-
cionalnost u povećanju broja eritrocita, hematokritske vrednosti i koncentracije hemo-
globina kod sve tri rase konja. Isto vaţi i za MCHC, koji varira izmeĊu γ54,β5±9,5γ 
kod engleskih punokrvnih galopera, γ47±6,76 kod domaćeg brdskog konja i γβ5,1±6,8γ 
kod arabera. Kako je povećanje vrednosti parametara crvene krvne slike najveće kod 
engleskog punokrvnjaka, kod ove rase se uoĉavaju i statistiĉki znaĉajna odstupanja 






Tabela 9. Broj eritrocita, koncentracija hemoglobina, hematokritska vrednosti i 
vrednosti eritrocitnih indeksa kod domaćih brdskih konja, arabera i engleskog 
punokrvnjaka pre i nakon opterećenja 
 
Ispitivani Vreme ispitivanja 





ĉasovnog odmora  
Domaći brdski konj 
Eritrociti (x1012/l) 7,53±0,5β 9,37±1,48** 6,97±0,86 
Hemoglobin (g/l) 123,57±10,45 135±14,γ9 119,5±11,48 
Hematokrit (%) 38,89±8,16 43,81±1,55 35,34±β,γ7 
MCV (fl) 45,β8±β,γ6 4γ,57±β,9γ 4γ,γγ±γ,08 
MCH (pg) 15,74±0,89 15,94±1,41 15,γγ±1,06 
MCHC (g/l) 347,00±6,76 γ4γ,01±γ,γ1 γ48,8γ±1β,4β 
ANP  (pg/ml) 17,88±3,94 45,74±7,67*** 17,γ8±β,γγ 
Puls (o/min) 37,00±4,34 171,00±13,61 38,00±β,45 
Araber 
Eritrociti (x1012/l) 9,97±1,γγ 10,94±1,4γ* 9,76±1,41 
Hemoglobin (g/l) 140,5γ±βγ,6γ 160,67±β1,04 1γ7,78±β4,ββ 
Hematokrit (%) 4β,99±7,18 47,1γ±8,80 41,04±7,γ8 
MCV (fl) 43,00±β,40 4γ,89±β,5β 4β,0β±β,74 
MCH (pg) 14,07±0,97 14,γ8±0,81 14,0γ±0,90 
MCHC (g/l) 325,10±6,8γ γβ5,88±4,45 γγ7,γγ±1γ,γγ* 
ANP  (pg/ml) 15,38±β,β5  50,γ5±6,γ6***  14,88±1,β5  




Tabela 9. Broj eritrocita, koncentracija hemoglobina, hematokritska vrednosti i 
vrednosti eritrocitnih indeksa kod domaćih brdskih konja, arabera i engleskog 
punokrvnjaka pre i nakon opterećenja (nastavak) 
 
Ispitivani Vreme ispitivanja 





ĉasovnog odmora  
Engleski punokrvnjak 
Eritrociti (x1012/l) 10,84±0,68 14,31±0,5γ*** 10,40±0,7β 
Hemoglobin (g/l) 157,25±11,95 215,5±11,45*** 152,35±9,44 
Hematokrit (%) 47,38±β,β0 58,γ5±γ,4γ*** 46,9β ±β,10 
MCV (fl) 40,75±0,50 41,β5±0,95 40,70±0,51 
MCH (pg) 14,55±0,β5 15,05±0,γ4** 14,41±0,β6 
MCHC (g/l) γ54,β5±9,53 γ69,β5±7,59** γ5γ,β7±6,81 
ANP  (pg/ml) 1β,γ8±1,77  6β,88±6,γ6***  1γ,05±β,γ1  
Puls (o/min) 34,00±β,15 223,00±1γ,10 34,20±3,20 
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Grafikon 4. Uticaj opterećenja na broj eritrocita kod domaćih brdskih konja, arabera  i 







Grafikon 5. Uticaj opterećenja na koncentraciju hemoglobin kod domaćih brdskih 
konja, arabera i engleskog punokrvnjaka  
 
Grafikon 6. Uticaj opterećenja na hematokritsku vrednost kod domaćih brdskih konja, 





Oĉekivane su i promene u broju lekocita. Kod domaćih brdskih konja ukupan broj 
leukocita u mirovanju iznosi 8,77±1,95 (x 109/l), neposredno posle opterećenja 
zabeleţena je najveća vrednost (9,6γ±1,70), da bi se nakon odmora od 24 ĉasa došlo do 
pada na nivo malo iznad poĉetne vrednosti (9,10±β,γ1). Sliĉni nalazi su registrovani  
kod arabera, bar u mirovanju: broj leukocita je iznosio 8,10±1,19, nakon opterećenja je 
pri tome došlo do mnogo većeg – statistiĉki veoma znaĉajnog povećanja (p<0,001) na 
14,01±β,γ6, da bi se nakon odmora od 24 ĉasa broj leukocita spustio na 10,22±1,β4. 
Kod punokrvnih galopera broj leukocita u mirovanju iznosi 9,1γ±β, posle trke  
1β,6±γ,β7, da bi nakon 24-ĉasovnog odmora pao na 9,47±0,14 (tabela 10). 
Do povećanja ukupnog broja leukocita kod arabera dolazi zbog povećanja broja neu-
trofilnih granulocita, uz istovremeni pad broja limfocita, za razliku od engleskih 
punokrvnjaka kod kojih se povećava broj limfocita. Kod domaćih brdskih konja je 
takoĊe prisutan manji pad broja limfocita uz istovremeno manje povećanje broja 
neutrofilnih granulocita (tabela 10). Neutrofilija sa limfopenijom i eozinopenijom su 
karakteristika stresnog leukograma.  
Da se kod arabera i brdskih konja radi o stresnom leukogramu, vidi se iz N/L koliĉnika, 
koji je kod ovih rasa povećan (pre svega kod arabera), za razliku od galopera kod kojih 













Tabela 10. Broj leukocita i leukocitarna formula kod domaćih brdskih konja, arabera i 
engleskog punokrvnjaka pre i nakon opterećenja 
Ispitivani Vreme ispitivanja 






Domaći brdski konj 
Leukociti (109l) 8,77±1,95 9,63±1,70 9,47±0,14 
Limfociti (109l) 2,60±0,4β 2,3±0,94 3,75±0,γ1*** 
Neutrofili (109l) 6,15±1,76 7,30±1,05 5,20±0,17* 
Monociti (109l) 0,27±0,15 0,30±0,5β 0,5β±0,β4** 
N/L koliĉnik 2,36±0,59   3,17±0,79 1,38±0,4β 
ANP  (pg/ml) 17,88±3,94 45,74±7,67*** 17,γ8±β,γγ 
Puls (o/min) 37,00±4,34 171,00±13,61 38,00±β,45 
Araber 
Leukociti (109l) 8,10±1,19 14,01±β,γ6*** 10,22±1,β4** 
Limfociti (109l) 3,49±0,70 2,15±0,87** 3,93±β,4γ* 
Neutrofili (109l) 4,38±1,β4 11,44±β,45*** 5,99±β,69 
Monociti (109l) 0,24±0,14 0,44±0,β1* 0,33±0,β5 
N/L koliĉnik 1,25±0,γ6 5,32±1,5β 2,88±0,80 
ANP  (pg/ml) 15,38±β,β5  50,γ5±6,γ6***  14,88±1,β5  




Tabela 10. Broj leukocita i leukocitarna formula kod domaćih brdskih konja, arabera i 
engleskog punokrvnjaka pre i nakon opterećenja (nastavak) 
Ispitivani Vreme ispitivanja 







Leukociti (109l) 9,1γ±2,03 12,60±γ,β7* 9,10±β,γ1 
Limfociti (109l) β,1β±0,61 4,00±1,β0** 2,26±0,55 
Neutrofili (109l) 6,81±2,10 8,19±β,91 6,52±β,09 
Monociti (109l) 0,19±0,17 0,99±0,49*** 0,32±0,18 
N/L koliĉnik 3,21±0,80 2,04±0,68 2,88±0,86 
ANP  (pg/ml) 1β,γ8±1,77  6β,88±6,γ6***  1γ,05±β,γ1  
Puls (o/min) 34,00±β,15 223,00±1γ,10 34,20±3,20 
*p<0,05; **p<0,01;*** p<0,001 
 
Za razliku od njih, kod arabera je poĉetna vrednost N/L koliĉnika normalna (1,β5±0,γ6), 
posle opterećenja se povećava na 5,γβ±1,5β, da bi se i nakon β4 ĉasa zadrţala iznad 
nivoa normalnih vrednosti (2,88±0,80), što ukazuje na odloţeno stanje stresa. Kod 
engleskog punokrvnjaka se posle opterećenja zapaţa smanjenje N/L koliĉnika (sa 
3,21±0,80 na 2,04±0,68), što je i logiĉno s obzirom da se kod njih povećanje ukupnog 
broja leukocita javlja kao posledica povećanja broja limfocita. Veće poĉetne vrednosti i 
kod njih ukazuju na hroniĉno stanje stresa, s obzirom na intenzitet treninga kome su 
podvrgnuti svakog dana. IzmeĊu koncentracije ANP-a i broja leukocita, ukljuĉujući N/L 
koliĉnik, ne uoĉava se jasna povezanost. 
Ako zanemarimo fiziološke vrednosti parametara crvene krvne slike kod domaćeg 
brdskog konja, arabera i engleskog punokrvnjaka u mirovanju, povećanje broja eri-




povećanju koncentracije atrijalnog natrijumuretiĉkog peptida i frekvenciji srĉanog rada. 
Promene u broju leukocita, meĊutim, ne pokazuju nikakav paralelizam niti sa pro-
menama u koncentraciji ANP-a niti sa frekvencijom srĉanog rada. 
 
Grafikon 7.Uticaj opterećenja na ukupan broj leukocita kod domaćih brdskih konja, 
arabera i engleskog punokrvnjaka 
 
Grafikon 8. Uticaj opterećenja vrednost neutrofilno limfocitnog količnika kod domaćih 




5.6. Rezultati biohemijskih ispitivanja kod domaćih brdskih konja, arabera i 
engleskog punokrvnjaka pre i nakon opterećenja 
Biohemijskim ispitivanjem krvnog seruma obuhvaćeni su ukupni proteini i albumini, 
ukupni bilirubin, AST, CK, natrijum, kalijum, kalcijum, hloridi i bikarbonati. Oĉe-
kivane su promene u koncentraciji ukupnih proteina i albumina, prvenstveno povećanje, 
kao posledica dehidracije. Takva promena je, meĊutim, izostala tamo gde je najviše 
oĉekivana: kod arabera. Zbog relativno visoke poĉetne vrednosti (77,98±8,61) posle 
opterećenja dolazi do smanjenja koncentracije ukupnih proteina na 66,18±4,46, uz još 
veće smanjenje posle β4-ĉasovnog odmora (59,89±4,08). Sliĉan efekat postoji i kod 
domaćih brdskih konja – proseĉna koncentracija ukupnih proteina u mirovanju iznosi 
70,β8±7,γ1 (g/l), posle iznošenja prvog tovara pada na 68,78±4,65 (ova promena nije 
statistiĉki znaĉajna), da bi posle odmora od 24 ĉasa bila zabeleţena najmanja vrednost 
(64,γ5±4,1β). Jedino se kod engleskog punokrvnjaka zapaţa diskretno povećanje 
koncentracije ukupnih proteina neposredno posle opterećenja (tabela 11). Oscilacije u 
koncentraciji albumina su manje izraţene, i kod domaćeg brdskog konja i kod arabera – 
jedino se kod punokrvnih galopera posle trke uoĉava veće povećanje. U svim 
sluĉajevima se pri tome, posle β4-ĉasovnog odmora zapaţaju vrednosti sliĉne poĉetnim. 
Inaĉe, promene u koncentraciji ukupnih proteina i albumina ne pokazuju vidan 
paralelizam sa promenama koncentracije atrijalnog natrijumuretiĉkog peptida A i 
frekvencijom pulsa. 
Tabela 11. Koncentracija ukupnih proteina i albumina kod domaćih brdskih konja, 
arabera i engleskog punokrvnjaka pre i nakon opterećenja 
Ispitivani Vreme ispitivanja 






Domaći brdski konj 
U. proteini (g/l) 70,28±7,γ1 68,78±4,65 64,35±4,1β 
Albumini (g/l) 29,76±1,γ6 β9,8β±β,86 28,97±β,1γ 
ANP (pg/ml) 17,88± γ,94 45,74±7,67*** 17,γ8±β,γγ 




Tabela 11. Koncentracija ukupnih proteina i albumina kod domaćih brdskih konja, 
arabera i engleskog punokrvnjaka pre i nakon opterećenja 
Ispitivani Vreme ispitivanja 







U. proteini (g/l) 77,98±8,61 66,18±4,46** 59,89±4,08*** 
Albumini (g/l) 39,86±γ,11 38,82±β,87 γ9,11 ±1,78 
ANP  (pg/ml) 15,38±β,β5  50,γ5±6,γ6***  14,88±1,β5  
Puls (o/min) γ8,8γ±γ,49 168,90±14,β0 γ5,17± γ,88 
Engleski punokrvnjak 
U. proteini (g/l) 62,80±γ,19 70,20±γ,66 *** 61,82±4,18 
Albumini (g/l) 32,54±0,95 37,02±1,61 *** γγ,1β ±1,98 
ANP  (pg/ml) 1β,γ8±1,77  6β,88±6,γ6***  1γ,05±β,γ1  
Puls (o/min) 34,00±β,15 223,00±1γ,10 34,20 ± γ,β0 
*p<0,05; **p<0,01;*** p<0,001 
 
Opterećenje ne dovodi do znaĉajnih promena u koncentraciji ukupnog bilirubina, niti su 
razlike izmeĊu tri ispitivane rase konja znaĉajne. Doduše, kod arabera se zapaţa skoro 
dvostruko povećanje srednje vrednosti ukupnog bilirubina, meĊutim velike individualne 
varijacije (Cv = β9%) ne dozvoljavaju potvrdu o statistiĉkoj znaĉajnosti ove razlike 
(tabela 12).  
Zanimljivo je, inaĉe, da je koncentracija ukupnog bilirubina vidno veća kod engleskog 
punokrvnjaka – u mirovanju iznosi γ1,04 ±4,76, što je više nego kod domaćeg brdskog 




minuta povećava na 39,11±8,γ7 (za 25%), uz još veću vrednost posle β4-ĉasovnog 
odmora (41,18±6,9β), što navodi na zakljuĉak da su intenzitet opterećenja i frekvencija 
pulsa u direktnoj korelaciji sa povećanjem koncentracije bilirubina i destrukcijom 
eritrocita, koju potvrĊuje dodatno povećanje koncentracije ukupnog bilirubina posle 
opterećenja. 
Tabela 12. Koncentracija ukupnog bilirubina kod domaćih brdskih konja, arabera i 
engleskog punokrvnjaka pre i nakon opterećenja 
Ispitivani Vreme ispitivanja 






Domaći brdski konj 
U. bilirubin 
(µmol/l) 
βγ,50 ±4,4γ β4,9γ±β,49 β4,60 ±β,84 
ANP (pg/ml) 17,88 ± γ,94 45,74±7,67*** 17,γ8±β,γγ 




19,4 ±γ,βγ γ4,08±9,98 β6,56 ±7,57 
ANP (pg/ml) 15,γ8 ±β,β5  50,γ5±6,γ6***  14,88±1,β5  




γ1,04 ±4,76 γ9,11 ±8,γ7 41,18 ±6,9β 
ANP (pg/ml) 1β,γ8±1,77  6β,88±6,γ6***  1γ,05±β,γ1  
Puls (o/min) 34,00±β,15 223,00±1γ,10 34,20 ± γ,β0 





Promene u koncentraciji ukupnog bilirubina ne pokazuju vidan paralelizam sa pro-
menama koncentracije atrijalnog natrijumuretiĉkog peptida. 
Serumska aktivnost mišićnih enzima se posle opterećenja povećava, s tim što i u ovom 
sluĉaju veći stepen individualnih varajacija dovodi u sumnju znaĉajnost ovakvog 
povećanja (tabela 1γ). Serumska aktivnost AST je u mirovanju najveća kod engleskog 
punokrvnjaka:  β86 ±8γ,11 (Cv = β9%), dostruko manja kod domaćeg brdskog konja i 
arabeta, pri ĉemu se kod svih zapaţa trend povećanja neposredno po završenom testu 
optereĉenja koji ni un jenoim sluĉaju nije statistiĉki znaĉajan. Za razliku od serumske 
aktivnosti AST, aktivnost CK u krvnom serumu arabera je znaĉajno povećana 
neposredno posle istrĉanog endjuransa (p<0,05). Kod brdskih konja i punokrvnih 
galopera ovo povećanje nije statistiĉki znaĉajno. U mirovanju, inaĉe, serumska 
aktivnost je takoĊe najveća kog engleskog punokrvnjaka (tabela 13).  
Inaĉe, promene u aktivnosti AST i CK ne pokazuju nikakav paralelizam sa promenama 
koncentracije atrijalnog natrijumuretiĉkog peptida A i frekvencijom srĉanog rada. 
Tabela 13. Serumska aktivnost AST i CK kod domaćih brdskih konja, arabera i 
engleskog punokrvnjaka pre i nakon opterećenja 
Ispitivani Vreme ispitivanja 






Domaći brdski konj 
AST (IU/l) 1β9,61 ±γ4,5γ 176,48 ±81,41 144,γ4 ±6β,5γ 
CK  (IU/l) 98,00±γ1,85 114,β0 ±β6,γγ 69,11 ±18,6β 
ANP (pg/ml) 17,88 ± γ,94 45,74±7,67*** 17,γ8±β,γγ 




Tabela 13. Serumska aktivnost AST i CK kod domaćih brdskih konja, arabera i 
engleskog punokrvnjaka pre i nakon opterećenja (nastavak) 
Ispitivani Vreme ispitivanja 







AST (IU/l) 1β6,4β ±45,18 196,68 ±1β4,41 1γ8,γβ ±5γ,47 
CK  (IU/l) 79,67 ±γ5,58 β45,67 ±β16,β0* 88,56 ±βγ,6γ 
ANP (pg/ml) 15,γ8 ±β,β5  50,γ5±6,γ6***  14,88±1,β5  
Puls (o/min) γ8,8γ±γ,49 168,9±14,β0 γ5,17± γ,88 
Engleski punokrvnjak 
AST (IU/l) β86 ±8γ,11 γ57,6 ±β55,14 β77,7β ±65,41 
CK  (IU/l) β10 ±65,81 β90,γ4 ±9β,7γ 186,58 ±8γ,γ1 
ANP (pg/ml) 1β,γ8±1,77  6β,88±6,γ6***  1γ,05±β,γ1  
Puls (o/min) 34,00±β,15 223,00±1γ,1 34,20±3,20 
*p<0,05; **p<0,01;*** p<0,001 
Kako je znojenje relativno ĉesta pojava kod konja u opterećenju, oĉekivane su i 
odreĊene promene u koncentraciji pojedinih elektrolita, prvenstveno kod arabera koji se 
testirani u endjuransu na 80 km, meĊutim, oĉekivanih promena nije bilo. Opterećenje ni 
u jednoj grupi ne dovodi do statistiĉki znaĉajnih promena u koncentraciji natrijuma. 
Kod domaćeg brdskog konja je koncentracija natrijuma u mirovanju na donjoj granici 
normalnih vrednosti (1γ1,61±11,β0), a kod arabera nešto veća (136,59±1,6γ), za razliku 
od engleskog punokrvnjaka kod kojih se nalazi u optimalnim granicama (140,4 ±β,β7 
mmol/l). Pad koncentracije natrijuma posle opterećenja kod domaćeg brdskog konja 
nije statistiĉki znaĉajan, s tim što se kod arabera i engleskog punokrvnjaka nikakav pad 





Isto se odnosi i na koncentraciju kalijuma. Najniţa vrednost u mirovanju zabeleţena je 
kod domaćeg brdskog konja (γ,8γ±0,58), nešto veća kod arabera i u okviru optimalnih 
fizioloških granica kod engleskog punokrvnjaka (4,08±0,45). Navedene razlike izmeĊu 
ovih rasa nisu statistiĉki znaĉajne, kao ni razlike u zavisnosti od faze opterećenje. 
Hloridi se kod domaćeg brdskog konja takoĊe nalaze na donjoj granici normalnih 
vrednosti, u istom odnosu prema araberima i engleskim punokrvnjacima kao natrijum i 
kalijum, bez statistiĉki znaĉajnih odstupanja u zavisnosti od opterećenja. Jedino se 
koncentracija kalcijuma u svim grupama nalazi na gornjoj granici normalnih vrednosti, 
takoĊe bez statistiĉki znaĉajnih promena, ni izmeĊu rasa niti u zavisnosti od 
opterećenja. Navedene vrednosti elektrolita ne pokazuju nikakvu zavisnost u odnosu na 
koncentraciju atrijalnog natrijumuretiĉkog peptide i frekvenciju srĉanog rada. 
Tabela 14. Koncentracija natrijuma, kalijuma, kalcijuma i hlorida kod domaćih brdskih 
konja, arabera i engleskog punokrvnjaka i pre i nakon opterećenja 
Ispitivani Vreme ispitivanja 






Domaći brdski konj 
Na+  (mmol/l) 131,61±11,β0 1βγ,45 ±1γ,11 1β8 ±16,45 
K+ (mmol/l) 3,83±0,58 3,99±0,9γ 3,57±γ,67 
Ca+ (mmol/l) 3,23±0,β0 2,91 ±0,γ1 2,81±0,1β 
Cl- (mmol/l) 98,73±15,γ9 87,68 ±11,γ9 92,10±14,74 
ANP (pg/ml) 17,88±3,94 45,74±7,67*** 17,γ8±β,γγ 




Tabela 14. Koncentracija natrijuma, kalijuma, kalcijuma i hlorida kod domaćih brdskih 
konja, arabera i engleskog punokrvnjaka i pre i nakon opterećenja (nastavak) 
Ispitivani Vreme ispitivanja 







Na+  (mmol/l) 136,59±1,6γ 140,07±5,γ1 136,03±4,β0 
K+ (mmol/l) 3,89±0,56 4,08±0,45 4,58 ±1,4β 
Ca+ (mmol/l) 3,15±0,ββ 3,06±0,18 3,21±0,β4 
Cl- (mmol/l) 101,22±1,ββ 99,81±6,0γ 98,86±γ,4γ 
ANP (pg/ml) 15,38±β,β5  50,γ5±6,γ6***  14,88±1,β5  
Puls (o/min) γ8,8γ±γ,49 168,90±14,β γ5,17± γ,88 
 Engleski punokrvnjak 
Na+  (mmol/l) 140,40±β,β7 144,80±5,89 139,76±4,7β 
K+ (mmol/l) 4,08±0,45 4,14±1,16 4,33±0,54 
Ca+ (mmol/l) 3,14±0,γ1 3,10±1,0β 3,98±0,4γ 
Cl- (mmol/l) 104,00±β,78 102,48±4,56 97,20±γ,91 
ANP (pg/ml) 1β,γ8±1,77  6β,88±6,γ6***  1γ,05±β,γ1  
Puls (o/min) 34,00±β,15 223,00±1γ,10 34,20±3,20 
















Atrijalni natrijumuretiĉni peptid, natrijumuretiĉni faktor ili atriopoetin je poslednjih 
godina pobudio veliko interesovanje u svetu zbog mogućnosti da se koristi kao 
pokazatelj srĉane slabosti u humanoj i veterinarskoj medicine. Saznanje da se sa 
istezanjem srĉanih šupljina pojaĉava luĉenje atrijalnog natriuretiĉnog peptida pobudilo 
je nadu mnogih kliniĉara u mogućnost njihovog korišćenja kao biomarkera srĉane 
insuficijencije. Ova hipoteza je relativno brzo potvrĊena u humanoj medicini, a nešto 
kasnije i u veterinarskoj, pre svega kod pasa (Rieger, 1987). Kasnija zapaţanja da do 
proširenja srĉanih šupljina dolazi i tokom velikih fiziĉkih naprezanja, uz istovremeno 
povećanje frekvence srĉanog rada koja takoĊe podstiĉe oslobaĊanje natriumuretiĉnih 
peptida, nametnula su i mogućnost njihovog korišćenja u proceni treniranosti sportista. 
Ova ideja je posebno interesantna kod konja, naţalost, do sada ovo nije na adekvatan 
naĉin i dokumentovano. Kako se konji koriste u razliĉitim diciplinama konjiĉkog sporta 
koje se meĊusobno razlikuju, prvenstveno u zahtevima organizma sportskog konja za 
kiseonikom i energijom, odluĉili smo da ispitamo stepen oslobaĊanja atrijalnog natri-
umuretiĉkog peptida kod konja u tri razliĉita tipa opterećenja: kratkotrajnom brzinskom 
opterećenju visokog intenziteta koje se prvenstveno oslanja na anaerobne mehanizme 
iskorišćavanja energije, dugotrajnom opterećenju niskog intenzitea koje se iskljuĉivo 
oslanja na aerobne mehanizme iskorišćavanja energije i mešovitom  opterećenju u kome 
dominira snaga. Naravno, za to smo bili prinuĊeni da odaberemo tri razliĉite rase konja: 
arabera poznatog po izdrţljivosti, koji se pokazao najboljim u daljinskom jahanju na 
stazama dugim od 40 do 160 km, engleskog punokrvnjaka – najbrţeg konja na svetu 
koji se koristi u galopskim trkama na stazama od 1000–γβ00 m i domaćeg brdskog 
konji – neverovatno otpornog i izdrţljivog konja koji je u stanju da na svojim leĊima 
ponese teret maltene ravan svojoj teţini. 
Bazalne vrednosti atrijalnog natriuretiĉkog peptide su kod sve tri rase konja bile u 




varijacije koje se ne mogu zanemariti. Tako je kod arabera bazalna koncentracija ANP-a 
u serumu iznosila 15,38±0,8 pg/ml; kod engleskog punokrvnjaka je bila nešto niţa – 
1β,14±1,77 pg/ml, a kod domaćeg brdskog konja najveća – 17,88±γ,94 pg/ml. Prema 
razliĉitim istraţivaĉima bazalna koncentracija ANP-a kod konja generalno se kreće u 
granicama od 9 do 24 pg/ml u plazme (McKeever i sar., 1991 i 1992; McKeever i 
Malinowski, 1999; Gehlen, β007), pri ĉemu nešto širi opseg navodi Trachsely (β01β) – 
7,2–34 pg/ml. Razlike u dobijenim vrednostima se, izmeĊu ostalog, pripisuju razlikama 
u naĉinu i vremenu uzimanja uzoraka krvi, naĉinu skladištenja uzoraka i metodologiji 
ispitivanja – razliĉitoj osetljivosti kitova za dokazivanje ANP-a.  
Opterećenje dovodi do statistiĉki veoma znaĉajnog povećanja koncentracije ANP-a, 
koje je linearno povećanju frekvence pulsa. Najveće povećanje je zabeleţeno kod 
galopera (6β,88±6,γ6 – 507% u odnosu na bazalne vrednosti), nešto manje kod arabera 
(50,35±6,γ6 – 327% u odnosu na bazalne vrednosti), najmanje kod domaćeg brdskog 
konja: 50,35±6,γ6 – 256% u odnosu na bazalne vrednosti. Kao što se u tabeli 4 vidi, 
frekvenca pulsa je najveća upravo kod engleskog punokrvnjaka (ββγ±1γ,1), znatno 
manja kod arabera (168,9±14,2) i domaćeg brdskog konja (171±13,61). Manje 
povećanje koncentracije ANP-a  kod domaćeg brdskog konja se moţe objasniti i kraćim 
trajanjem rada. Domaćem brdskom konju za iznošenje jednog tovara drva potrebno je 
oko γ0 minuta, ukljuĉujući i vreme potrebno za utovar i istovar, za razliku od arabera 
koji su stazu od 80 km prelazili za 4–5 ĉasova. Frekvenca srĉanog rada se pri tom 
najoĉiglednije dovodi u vezu sa oslobaĊanjem ANP-a: kod galopera koji su trku 
prelazili za 2,5–γ minuta frekvenca srĉanog rada je iznosila ββγ±1γ,1, što je znaĉajno 
iznad anaerobnog praga, za razliku od arabera i brdskih konja koji su radili sa fre-
kvencom srĉanog rada na gornjoj granici aerobnog praga. Posle odmora od β4 ĉasa pri 
tome, kod svih konja – i kod galopera i kod arabera i kod tovarnih brdskih konja 
koncentracija ANP-a se vraća u okvire bazalnih vrednosti. 
Povezanost frekvencije pulsa sa koncentracijom atrijalnog natriuretiĉnog peptida se, pri 
tome, zapaţa i u mirovanju. Kod engleskog punokrvnjaka, na primer, utvrĊena je 
najniţa frekvencija pulsa u mirovanju (γ4±β,15) i u isto vreme najmanja koncentracija 
ANP-a (12,14±1,77 pg/ml), za razliku od arabera kod kojih je puls iznosio γ8,8γ±3,49 
otkucaja u minutu a koncentracija ANP–a 15,38±0,8 pg/ml. Isto vaţi i za brdske konje – 




Linearnu povezanost frekvencije pulsa sa koncentracijom ANP-a potvrĊuju i drugi 
autori (Ruskoaho, 199β). MeĊutim, frekvencija pulsa nije jedini faktor koji utiĉe na 
oslobaĊanje ANP-a – znaĉajnu ulogu imaju i drugi faktori kao što su pritisak u pre-
tkomorama, istezanje zida pretkomora, koncentracija natrijuma i sl. (de Bold, 1996; 
Kokkonen, β00β). Uostalom, na frekvenciju pulsa utiĉu i drugi faktori, kao što su strah, 
bol, uzbuĊenje (Rose i Hodgson, 1982). Znaĉajnu ulogu u tumaĉenju rezultata ima 
priprema za trku tj. rad, jer su i araberi i engleski punokrvnjaci u pripremnom periodu 
već priliĉno stresirani treningom što kod domaćeg brdskog konja nije sluĉaj. Oni rade 
svakodnevno identiĉan posao i za njih je mnogo veći stres predstavljala veterinarska 
manipulacija u odnosu na arabere i engleske punokrvnjake. Sportski konji su naviknuti 
na konstantno uzimanje uzoraka kao i na konstantnu aplikaciju lekova pa im iz tog 
razloga uzorkovanje krvi nije predstavljalo gotovo nikakav stres. Neke studije kaţu da 
proseĉan engleski punokrvnjak u periodu od deset dana pre trke dobije izmeĊu 8 i 14 
injekcija (Scheinman, 2003). U najlošijoj situaciji od sve tri grupe konja su upravo 
domaći brdski konji koji uprkos tome što rade teţak posao ţive u najlošijim uslovima i 
najmanje saraĊuju sa razliĉitim ljudima ili veterinarima. Pojava novih ljudi u njihovoj 
neposrednoj blizini je dovoljna da izazove burnu reakciju i strah. 
Koncentracija ANP-a posle rada znaĉajno je veća kod sve tri kategorije konja, u skladu 
sa vrstom opterećenja, maksimalnom frekvencijom pulsa i stepenom hidracije. I kod 
ljudi i kod ţivotinja je potvrĊeno da se koncentracija atrijalnog natriuretiĉnog peptida sa 
opterećenjem povećava (McKeever, 199β, 1993; Miller, 1990; Baker, 1991; Vuolte-
enaho, 1992; Mäntymaa, 1994). Povezanost stepena oslobaĊanja ANP-a i frekvence 
pulsa pri tome ne iskljuĉuju prvu hipotezu po kojoj je istezanje kardiomiocita glavni 
regulator luĉenja atrijalnih natriuretiĉkih peptida. Neurološki i hormonski mehanizmi 
kontrole srca su znatno sloţeniji – opterećenje, na primer, inicira pojaĉan rad srca uz 
ubrzanje srĉanog rada i zbog otpuštanja deponovane krvi iz slezine, koja znaĉajno 
povećava volumen cirkulišuće teĉnosti i autmatski dovodi i do istezanja zida pre-
tkomora i komora (Ruskoaho, 1992, de Bold, 1996). Ovi nalazi su potvrĊeni u 
istraţivanjima in vitro i in vivo (Dietz, 1984; Lang, 1985).  
Povećanje volumena cirkulišuće krvi kod konja, kao posledica rada i istiskivanja krvi iz 
depoa, ima znaĉajnu modulišuću (stimulišuću) ulogu u oslobaĊanju ANP-a (Erickson, 




procentualno manjeg povećanja volumena cirkulišuće krvi (Green, 1984, Laub, 1993). 
Poznato je, nadalje, da konji u poreĊenju sa drugim ţivotinjskim vrstama imaju veliku 
zapreminu creva, neretko preko 200 litara, koja s jedne strane predstavlja veliki balast i 
opterećenje, a sa druge veliki rezervoar teĉnosti koji obezbeĊuje izohidraciju organizma 
distribucijom teĉnosti iz creva u tkiva. IzmeĊu 9 i β1% ukupne telesne mase konja je 
voda „zarobljena“ u crevima – tzv. transcelularnom prostoru, i ona sigurno utiĉe na 
luĉenje ANP-a (Hinchclif, β00β; Sneddon, β006), naroĉito tokom produţenih fiziĉkih 
aktivnosti i perioda nedostupnosti vode (Sneddon, 1998). Najbolji primer dugotrajnog 
aerobnog opterećenja je endjurans, i to mora da se uzme u obzir prilikom tumaĉenja 
rezultata ispitivanja koncentracije ANP-a kod arabera. 
Pored fiziĉkog opterećanja i/ili istezanja pretkomora i ubrzanja srĉang rada, pojaĉano 
luĉenje ANP-a mogu stimulisati i mnogobrojni neuroendokrini fаktori (аdrenаlin, 
norаdrenаlin, аcetilholin, vаzopresin, glukokortikosteroidi, tireoidni hormoni, аngioten-
zin β, opijаti), periferni nervni sistem, osmolаrnost, hipoksijа, hipokаpnijа, ishemijа 
miokаrdа, metаboliĉke promene, stаrost, izloţenost velikim vrućinаmа i hlаdnoćаmа 
itd. (Kula i sаr., β001; Gehlen i sаr., β007; Marr, 2010). ANP pri tome izaziva brzu i 
temeljnu vazodilataciju i izraţenu natriurezu, inhibira sekreciju vazopresina, renina i 
aldosterona i spreĉava vezivanje aldosterona za ćelije tubula u bubrezima. Vezivanje 
ANP-a za NPRA receptore povećava ekskreciju vode i natrijuma, stepen glomerularne 
filtracije i protok krvi kroz bubrege (Brenner i sar., 1990; Levin i sar., 1998; Pandey, 
2008). 
Adaptacija kardiovaskularnog sistema na opterećenje karakteriše se povećanjem 
minutnog  volumena kao rezultat kombinovanog dejstva  simpatiĉkog i parasimpatiĉkog 
odgovora (Stephenson, 1997). Simpatiĉka aktivacija srca i osloboĊeni kateholamini 
utiĉu na funkciju srca povećavanjem brzine otkucaja srca, a snaga kontrakcije se 
povećava skraćivanjem trajanja sistole, koji ĉuva dijastoliĉko vreme punjenja 
(Stephenson, 1997). Simpatiĉka aktivacija uzrokuje i kontrakciju kapsule slezine i 
vazokonstrikciju slezinskih kapilara, što dovodi do oslobaĊanja deponovane krvi iz 
slezine u krvotok (Davies i Withrington, 1973), te na taj naĉin, znaĉajno doprinosi 
porastu hematokritske vrednosti. Tako je opterećenje dovelo do povećanja broja eri-
trocita za 11% kod arabera, 32% kod engleskog punokrvnjaka i β4% kod domaćeg 




ukupnih eritrocita. Oni smatraju da postoji linearno povećanje hematokrita sa 
intenzitetom rada dok intenzitet ne dostigme 3/4 brzine. Na osnovu njihovih ispitivanja 
kod odraslih sportskih konja maksimalna hematokritska vrednost iznosi 60–65%, sa 
srednjim nivom od 61%. Oni takoĊe smatraju da je većina ovih poremećaja vezana za 
oslobaĊanje eritrocita iz slezine, ali da povećanje hematokritske vrednosti nastaje i usled 
redistribucije teĉnosti tokom rada. Povećan venski priliv uz povećanje komornog  
dijastolnog punjenja (preload) doprinosi povećanju krajnjeg dijastoliĉkog volumena i 
udarnog volumena mehanizmom Starlingovog zakona (Stephenson, 1997). Povećanje 
frekvence srĉanog rada za vreme opterećenja konja u skladu je sa znaĉajnim 
hemodinamiĉkim promenama, ukljuĉujući povećanje pritiska u pretkomorama, što 
takoĊe dovodi do dodatne stimulacije luĉenja ANP-a (Hopper, 1991; McKeever, 1993; 
Marlin, 1996). 
Na povećanje vrednosti izmerenog pulsa tokom opterećenja utiĉu i potencijalni bolni 
procesi pojaĉani opterećenjem – hramanje ili bilo koje drugo stanje koje izaziva bol, 
(loše podešena oprema, uboji od sedla, samara, loše jahanje, nestabilan teret itd.). U 
toplim, vlaţnim uslovima poseban znaĉaj ima dehidracija, zatim, nedovoljna utre-
niranost ili neodgovarajući trening, respiratorni poremećaji ili bolesti, u prvom redu 
kardiovaskularne bolesti i anemija (Hinchlif, 2000; Evans, 2010).  
To praktiĉno znaĉi da na maksimalnu vrednost pulsa kod domaćih brdskih konja, koja je 
veća nego kod arabera, utiĉe veliĉina tereta, bol koji izaziva loša oprema, uboji od 
samara i veliĉina uspona koji konji moraju da savladaju, strah i anticipacija uslovljena 
oĉekivanim istovarom, kada se natovarena drva obrušavaju na njihove noge. Pri tome, 
poput brdskih konja, i trkaĉki konji (araberi i engleski punokrvnjaci) reaguju stresno na 
mnogobrojne faktore, u prvom redu na nepovoljne ambijentalne uslove.  
Kod svih kategorija konja je zabeleţen pad u vrednostima hematoloških parametara u 
odnosu na prvo uzorkovanje. Verovatno je koliĉina akumuliranog stresa (i osloboĊenog 
kortizola) konja koji su pripremani za trke bila veoma znaĉajna te je dala nešto veće 
vrednosti poĉetnih hematoloških parametara. Kod domaćih brdskih konja su te razlike 
najmanje, jer je i njihova svakodnevica znaĉajno uravnoteţenija u odnosu na arabere i 
punokrvnjake.To se moţe videti poredeći neutrofilno-limfocitarni koliĉnike koji je 




Kod arabera je opterećenje dovelo do znaĉajnog povećanja broja leukocita što se moglo 
i oĉekivati. Pojaĉana simpatikusna aktivnost sama po sebi moţe da utiĉe na povećanje 
broja leukocita u cirkulaciji. Leukociti se nalaze u intravaskularnom prostoru u 
cirkulaciji i u marginalnim bazenima (kapilarna leţišta u slezini). Ovi bazeni su u 
dinamiĉkoj ravnoteţi tako, da faktori koji utiĉu na otvaranje kapilara i kontrakcije 
slezine dovode i do mobilizacije ćelija iz marginalnih bazena. Ovakav efekat ispoljava 
kortizol.  Pri tome, neutrofili u cirkulaciju dospevaju uglavnom iz krvi kapilara slezine, 
a limfociti dolaze iz slezine i pojaĉanim dotokom limfe (Snow, 198γ). 
Snow i saradnici (1983) su ustanovili da odmah nakon treninga galopom i nakon trke 
dolazi do smanjenja N/L odnosa, zbog oslobaĊanja većeg broja limfocita. Ovo je bilo 
oĉigledno kod engleskih punokrvnjaka,  kod kojih je N/L koliĉnik sa 3,21 pao na 2,04, 
za razliku od arabera kod kojih je efekat bio drugaĉiji: N/L koliĉnik se sa 1,25 popeo na 
ĉak 5,γ. To je efekat dugotrajnog opterećenja velikim delom posredovan kortizolom, 
koji se pripisuje povlaĉenje neutrofila, uz potiskivanje limfocita i eozinofila (neu-
trofilija, limfopenija i eozinopenija). Ovakvo stanje moţe da traje 48 ĉasova, u 
ekstremnim stresnim stanjima i mnogo duţe (Snow, 1992). 
Za razliku od arabera i engleskih punokrvnih konja, kod domaćih brdskih konja nisu 
utvrĊene znaĉajne promene u broju leukocita, što se moţe pripisati manjem stepenu 
opterećenja u toku jednog iznošenja drva ili hroniĉnom sresu, pošto ovi konji u toku 
jednog dana isto opterećenje ponavljaju više puta. Veći N/L koliĉnik u svim kontrolama 
moţe upravo da ukaţe na ovakav zakljuĉak. 
Serumska aktivnosti enzima CK i AST ne pokazuje znaĉajna odstupanja, osim kod 
arabera, što se moţe pripisati dobroj utreniranosti svih konja. Isto se odnosi i na 
vrednosti ostalih biohemijskih parametara. Posle opterećenja se zapaţa blago povećanje 
koncentracije Na+  kod arabera i engleskih punokrvnjaka, uz vraćanje u normalne okvire 
tokom odmora od β4 ĉasa. Povećana koncentracija Na moţe biti jedan od faktora koji 
indirektno utiĉu na povećano luĉenje ANP-a, kao i povećanje volumena cirkulišuće krvi 
zbog praţnjenja depoa eritrocita u slezini. Koncentracije K+, Ca2+, i Cl- su bile u 
fiziološkim granicama i nisu se znaĉajno menjale nakon opterećenja ili odmora.  
Znaĉajno povećanje koncentracije ukupnih proteina u krvi se javlja kod engleskog 




su ispitivali promene biohemijskih parametara kod punokrvnih trkaĉkih konja 10 minuta 
posle trke na distancama 1000–2400 m i uporeĊivali ih sa vrednostima pre trke. 
Registrovali su povećanje koncentracije ukupnih proteina koje je raslo sa intenzitetom 
opterećenja. Ovo povećanje su povezali sa padom zapremine krvne plazme, koji nastaje 
usled pomeranja teĉnosti iz vaskularnog sistema u tkiva kao i gubitkom teĉnosti preko 
pluća i znojenjem. Posle endjuransa kod arabera je zabeleţen pad koncentracije ukupnih 
proteina, što se opet objašnjava pojenjem tokom trke i nakon trke. Grosskof (1982) i 
Grosskof i Van Rensburg (1982) su ispitivali koncentraciju ukupnih proteina kod konja 
posle velikih opterećenja 80 km – u toku ispitivanja pojedini konji su posle preĊenih  
izvesnih distanci napajani vodom i kod njih su koncentracije proteina bile manje, što 
potvrĊuje pretpostavku da do smanjenja koncentracije proteina moţe doći  kao 
posledica napajanja. 
Odmor od β4 ĉasa je u gotovo svim sluĉajevima doveo do normalizacije svih ispitivanih 
parametara i vraćanja na bazalni nivo. Kako je vreme poluţivota ANP-a u cirkulaciji 
relativno kratko – β do γ0 minuta, razumljivo je da će do stabilizacije doći za kratko 
vreme nakon eliminacije faktora koji je stimulisao pojaĉano oslobaĊanje ANP-a.  U 
eliminaciju ANP-a ukljuĉeni su razliĉiti fiziološki procesi – vezivanje za receptore, unos 
u ćelije i metabolizam u ciljnim tkivima, enzimska degradacija i ekskrecija (Ruskoaho, 
1992). Glavni mehanizam eliminacije ANP-a se svodi na vezivanje za specifiĉne 
receptore i enzimsku degradaciju neutralnim endopeptidazama i drugim enzimima 
(Gerbes, 1990; Ruskoaho,199β). Razliĉiti organi, kao što su pluća, jetra, creva i bubrezi, 
takoĊe doprinose eliminaciji atrijalnih peptida iz cirkulacije (Hollister i sar., 1989; 
Gerbes, 1990).  
Sa otklanjanjem radom isprovocirane hipervolemije otklanja se i stimulus za 
oslobaĊanje atrijalnog natriuretiĉnog peptide. Brzo smanjivanje koncentracije kate-
holamina u plazmi i smanjivanje frekvencije pulsa su dokazi da se simpatiĉka aktivnost  
i dejstvo na srce smanjuje (Kokkonen, 2002), što za posledicu ima i smanjenje 
koncentracije ANP-a.   
Za razliku od ljudi, kod kojih se frekvencija pulsa brzo vraća na poĉetne vrednosti 
(Somers i sar., 1986), kod konja blago povećanje pulsa moţe da se zadrţi i duţe od γ0 




povećanim koncentracijama ANP-a u cirkulaciji (Kokkonen, 2002). Usporena korekcija 
hipervolemije, meĊutim, moţe da uspori normalizaciju koncentracije ANP-a (Nyman, 
1998). Hemodinamske promene u bubrezima kao dodatni faktor samo delimiĉno 
objašnjava zadrţavanje produţenog vremena luĉenja ANP-a nakon rada (Kokkonen, 
2002). Eksperimenti sa smanjenjem volumena cirkulišuće teĉnosti i pritiska doveli su do 
povećanja broja receptora za ANP-C na glomerularnim ćelijama i na taj naĉin uticali na 
smanjenu koncentraciju ANP-a u cirkulaciji (Kollenda, 1990; Ruskoaho, 1992) 
Navedeni podaci otvaraju prostor za dodatna istraţivanja uloge atrijalnog natrijum-
uretiĉnog peptida u odrţavanju homeostaze telesnih teĉnosti, natriureze, diureze i sl. 
Njegova upotreba kao pokazatelja stepena utreniranosti ili spremnosti konja je 
diskutabilna, meĊutim upotreba kao pokazatelja slabosti srca i hipertenzije ostaje, s tim 

























Na osnovu dobijenih rezultata mogu se izvući sledeći zakljuĉci: 
 
1. Bazalna koncentracija atrijalnog natrijumuretiĉkog peptida A (ANP) se kod svih 
ispitanih konja nalazi u okviru fizioloških vrednosti za konje. Najveće vrednosti 
su pri tome zabeleţene kod domaćeg brdskog konja (17,88±γ,94 pg/ml), nešto 
manje kod arabera (15,γ8±β,50 pg/ml) i najmanje kod engleskog punokrvnjaka 
(1β,γ8±1,77 pg/ml). Razlike izmeĊu navedenih vrednosti ANP-a kod ispitivanih 
rasa konja nisu statistiĉki znaĉajne. IzmeĊu ţivotinja ţenskog i muškog pola 
takoĊe nema nema statistiĉki znaĉajnih razlika – ni unutar pojedinih rasa niti 
ukupno posmatrano. 
2. Opterećenje dovodi do statistiĉki veoma znaĉajnog povećanja koncentracije 
ANP-a, koje je najveće kod grla rase engleski punokrvnjak posle istrĉane 
galopske trke na 2000 m (6β,88±6,γ6 pg/ml), nešto manje kod arabera posle 
istrĉane trke u daljinskom jahanju na 80 km (50,γ5±6,γ6 pg/ml) i najmanje kod 
domaćih brdskih konja posle iznošenja tereta na leĊima (45,74±7,67 pg/ml).  
3. Stepen povećanja koncentracije ANP-a ne zavisi od duţine trajanja opterećenja 
već od intenziteta. Najveće povećenje je zabeleţeno kod konja u opterećenju 
anaerobnog tipa (galopska trka na 2000 m), znatno manje kod konja u 
opterećenju aerobnog i mešovitog aerobnog i anaerobnog tipa. 
4. Povećanje koncentracije ANP-a je proporcionalno maksimalnom povećanju 
frekvencije srĉanog rada. Najveće vrednosti su zabeleţene kod konja posle 
istrĉane galopske trke, u kojoj je maksimalna frekvencija srĉanog rada iznosila 
ββγ,00±1γ,10 otkucaja u minuti, a nešto manje kod arabera za vreme trke u 




168,90±14,β0 i domaćih brdskih konja posle iznošenja tereta na samaru, kod 
kojih je maksimalna frekvencija srĉanog rada bila 170,9β±1γ,77. 
5. Posle opterećenjem izazvanog povećanja koncentracije ANP-a, kod svih konja u 
svim tipovima opterećenja dolazi do vraćanja na bazalni nivo za manje od 24 
sata.  
6. Opterećenje dovodi do oĉekivanih promena vrednosti ispitivanih hematoloških i 
biohemijskih parametara, koje zavise od vrste i intenziteta opterećenja. Ne 
postoji jasna povezanost izmeĊu povećanja koncentracije ANP-a i odstupanja 
drugih hematoloških i biohemijskih parametara krvi. Isto tako, ne postoji jasna 
veza izmeĊu koncentracije ANP-a i stanja stresa, kako u mirovanju tako i u 
opterećenju. 
7. Koncentracija ANP-a u mirovanju i opterećenju ne zavisi od stepena treniranosti 
grla. IzmeĊu najbolje i najlošije plasiranih grla u galopskim trkama i daljinskom 
jahanju ne postoje statistiĉki znaĉajne razlike u koncentraciji ANP-a  
8. Na oslobaĊenje ANP-a za vreme fiziĉkog napora najoĉiglednije utiĉe povećanje 
frekvencije srĉanog rada. U ispitivanim testovima opterećenja pri tome nije 
potvrĊena veza izmeĊu koncentracije ANP-a i povećanja dijametra srĉanih 
šupljina. 
9. Koncentracija ANP-a u krvnom serumu konja moţe biti koristan indikator 
funkcionalnog stanja kardiovaskularnog sistema, posebno akutnih stanja 
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Tabela 3. Pojedinačne vrednosti koncentracije ANP-a (pg/ml) u krvi ispitivanih konja 
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